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El presente trabajo de investigación tuvo por objetivo la evaluación del efecto 
hipoglucemiante del extracto de hojas de Moringa oleífera Lam “Moringa”, en un 
modelo de hiperglucemia experimental producida por Estreptozotocina (STZ) en 
ratas Wistar, llevado a  cabo en las instalaciones de la Universidad Católica de 
Santa María, en los laboratorios de Farmacognosia, Farmacotecnia y Bioterio, en 
el periodo de Marzo-Agosto 2018.  
Se realizó un análisis de los grupos de metabolitos secundarios presentes en el 
extracto de hojas con diferentes solventes: etanol 96°, acetato de etilo y éter 
etilico, evidenciándose la presencia de flavonoides, taninos, alcaloides y 
saponinas.  Además se evaluaron los rendimientos, teniendo como mejor resultado 
el extracto etanólico de hojas de Moringa oleífera Lam “Moringa”.  
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Se procedió a la inducción de hiperglucemia experimental con STZ (45 mg/Kg), 
utilizando 25 ratas, distribuidos en 5 grupos de experimentación: Grupo 
BLANCO: Animales aparentemente sanos; Grupo STZ: inducidos a 
hiperglucemia experimental por STZ y un placebo (agua destilada); Grupo 
METFORMINA: inducido a hiperglucemia experimental por STZ y tratado con 
metformina a una dosis de 350 mg/Kg y Grupo EXTRACTO: dos grupos 
inducidos a hiperglucemia experimental por STZ tratado con el extracto etanólico 
de hojas de Moringa oleífera Lam (EEtMO)  a dosis de 350 y 500 mg/Kg. 
Las mediciones de los niveles de glucosa en sangre fueron: glucosa basal, glucosa 
post-STZ (día 0), y empezado el tratamiento los días 5 ,10 ,15 ,20 ,25 y 30, 
adicionalmente se evaluaron los pesos en este tiempo.   
El experimento se ajusta a un diseño completamente al azar (DCR) y los datos se 
analizaron mediante el ANOVA y el Test de TUKEY. 
Los resultados expresaron que el EEtMO demostró un efecto hipoglucemiante, ya 
que a los 30 días respecto al EEtMO 500 mg/Kg se alcanzó un promedio en los 
niveles de glucosa de 99.6+/5.41 mg/dL con un porcentaje de disminución de 
76.14%; respecto al EEtMO a una dosis de 350 mg/Kg el promedio en los niveles 
de glucosa alcanzados fueron 120.2+/-6.49 mg/dL con un porcentaje de 
disminución de 72.22%, con el tratamiento Metformina a una dosis 350 mg/Kg el 
promedio en niveles de glucosa alcanzado fue de 68 +/-8.66 mg/dL presentando 
un porcentaje de disminución de 82.61%.  
El análisis histopatológico de páncreas e hígado reveló que administrado el 
EEtMO en dosis de 500 y 350 mg/Kg mostraron una rejuvenecimiento y 
protección en las células de los islotes pancreáticos, además de la conservación de 
la arquitectura histológica. 
 



















The objective of this research was to evaluate the hypoglycemic effect of leaf 
extract of Moringa oleifera Lam "Moringa", in a model of experimental 
hyperglycemia produced by Streptozotocin (STZ) in Wistar rats, carried out in the 
facilities of the University Católica de Santa María, in the laboratories of 
Pharmacognosy, Farmacotecnia and Bioterio, in the period of March-August 
2018. 
An analysis was made of the groups of secondary metabolites present in the leaf 
extract with different solvents: 96 ° ethanol, ethyl acetate and ethyl ether, 
demonstrating the presence of flavonoids, tannins, alkaloids and saponins. In 
addition, the extracts were evaluated, with the best result being the ethanol extract 
of Moringa oleifera Lam "Moringa" leaves. 
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We proceeded to the induction of experimental hyperglycemia with STZ (45 
mg/Kg), using 25 rats, distributed in 5 experimental groups: WHITE Group: 
Apparently healthy animals; STZ group: induced to experimental hyperglycemia 
by STZ and a placebo (distilled water); METFORMIN group: induced to 
experimental hyperglycemia by STZ and treated with metformin at a dose of 350 
mg/Kg and EXTRACT Group: two groups induced to experimental 
hyperglycemia by STZ treated with the ethanol extract of Moringa oleifera Lam 
leaves (EEtMO) at a dose of 350 and 500 mg/Kg. 
The measurements of the blood glucose levels were: basal glucose, post-STZ 
glucose (day 0), and after treatment was started, on days 5, 10, 15, 20, 25 and 30, 
additionally the weights were evaluated during the course of the treatment.  
The experiment is adjusted to a completely randomized design (DCR) and the 
data were analyzed by the ANOVA and the TUKEY test. 
The results expressed that the EEtMO showed a hypoglycemic effect, since after 
30 days with respect to the EEtMO 500 mg / Kg an average was reached in the 
glucose levels of 99.6 + / 5.41 mg / dL with a percentage of decrease of 76.14%; 
Regarding the EEtMO at a dose of 350 mg / Kg the average glucose levels 
reached were 120.2 +/- 6.49 mg / dL with a percentage decrease of 72.22%, with 
the Metformin treatment at a dose 350 mg / Kg the average in glucose levels 
reached was 68 +/- 8.66 mg / dL, showing a percentage decrease of 82.61%. 
The histopathological analysis of pancreas and liver revealed that administered the 
EEtMO in doses of 500 and 350 mg / Kg showed a rejuvenation and protection in 
the pancreatic islet cells, in addition to the preservation of the histological 
architecture. 
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Según la Organización Mundial de Salud (OMS), alrededor del 80% de las personas 
confían en la medicina tradicional para resolver sus necesidades principales de salud, 
esta es parte esencial de la cultura de los pueblos y ha sido guardián de generaciones 
pasadas. El 25 % de los fármacos actuales tiene como origen una extracción vegetal 
o esta sintetizado a partir de sustancias halladas en investigación fitoquímica, es por 




El género Moringa comprende trece especies, de las cuales Moringa oleifera Lam., 
es la más conocida. Se le han atribuido propiedades a la totalidad de la planta, las 
hojas y semillas son las más usadas por sus propiedades nutritivas, anticancerígenas, 
hipotensoras, hipoglucemiantes, y antibióticas.
2
  
Una de las enfermedades crónicas (EC) es la diabetes mellitus (DM), entendida como 
un grupo de enfermedades metabólicas, caracterizada por la hiperglucemia resultado 
de la nula y/o anormal secreción de la insulina. Esta enfermedad afecta comúnmente 
a personas mayores a los 40 años de edad, y la forma clínica con mayor frecuencia es 
la diabetes mellitus tipo 2 (DM2), también pueden presentarse a cualquier edad, con 
bases inmunológicas, la diabetes mellitus tipo 1 (DM1).
3
 
La prevalencia de EC han ido en aumento en los últimos 25 años, con evidencia en 
los países en desarrollo, con un impacto en la morbimortalidad, costos sanitarios y 
productividad. Según la OMS en el 2030 la DM será la séptima causa de mortalidad 
a nivel mundial. En el Perú, el 11% de muertes corresponde a una de las principales 
EC y el 66% del total de muertes son atribuidas a este tipo de enfermedades.
3
 
En nuestro país, se evidencia a la DM como un problema creciente de salud pública. 
La DM afecta al 7% de la población en el Perú, mientras que la DM2 corresponde al 
96.8% de los casos, y la DM1 tiene una incidencia de 0.4/100000/año.
4
 
Esta información estadística fue impulso a la realización del presente trabajo de 
investigación, además el objetivo de estudiar la propiedad hipoglucemiante que es 
buenamente atribuida a Moringa oleífera Lam, como una alternativa complementaria 













Se conoce que la medicina tradicional le atribuye propiedades curativas a Moringa 
oleífera Lam “Moringa” sobre la hiperglucemia, por lo cual es probable que el 
extracto de hojas de esta planta presenten un efecto hipoglucemiante en 
















 Evaluar el efecto hipoglucemiante del extracto de hojas de Moringa oleífera 
Lam. en hiperglucemia inducida en animales de experimentación. 
 
OBJETIVOS ESPECÍFICOS: 
1. Obtener el extracto de hojas de Moringa oleífera Lam con solventes de 
diferente polaridad y evaluar el rendimiento de cada uno. 
2. Identificar los grupos de metabolitos secundarios presentes en los extractos 
de hojas de Moringa oleífera Lam, mediante un análisis fitoquímico 
preliminar. 
3. Evaluar la actividad hipoglucemiante del extracto etanólico de las hojas de 
Moringa oleífera Lam. en animales de experimentación inducidos a 
hiperglucemia por Estreptozotocina. 
4. Determinar las dosis efectiva del extracto etanólico de Moringa oleífera Lam. 
propia del efecto hipoglucemiante en animales de experimentación. 
5. Comparar el efecto del extracto de hojas de Moringa oleífera Lam en dosis de 
350 y 500 mg/Kg frente a Metformina a una dosis de 350 mg/Kg. 
6. Realizar el estudio histopatológico de páncreas e hígado en los animales de 








1. Moringa oleífera Lam (MORINGA) 
Moringa oleífera Lam, pertenece a la familia Moringaceae, árbol que crece 
principalmente en zonas semiáridas, tropicales y subtropicales, nativo del sur de 
Asia, también África y el Medio Oriente; cultivado ampliamente en América 




Es un árbol delgado con ramas caídas que alcanza una altura de 10-15 metros, 
con una corteza gruesa, corchosa y fisurada, crece rápidamente incluso en suelos 
pobres y adaptable a sequías. Las hojas son compuestas, pinnadas y elípticas 
dispuestas sobre un raquis en donde se obersva un pequeña glándula, presentan 
flores fragantes en panículas grandes, las vainas en forma de péndulo presentan 








FIGURA N°2: Partes de Moringa oleífera Lam.
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1.1. CLASIFICACIÓN DE LA ESPECIE  
Según Angiosperm Phylogeny Group IV, la especie se encuentra dentro de la 
siguiente clasificación:
7 







Especie Moringa oleífera Lam. 
 
1.2. COMPOSICIÓN QUÍMICA 
Se han identificado en la totalidad de la planta: proteínas, fibras, 
carbohidratos, aminoácidos, vitaminas (A, E y C), carotenos, tocoferoles y 
minerales(Ca, Mg, P) y como elemento más abundante el potasio.
8
 
En diversas partes de la planta se han logrado identificar metabolitos como: 
taninos, saponinas, polifenoles (flavonoides tales como kaempferol, 
quercetina, mirecetina, isoramnetina), glucosidos fenólicos, glucosidos 
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cardiacos, isotiocianatos, esteroles y glucoesteroles, también se han descrito 








Los flavonoides como quercetina y kaempferol o ácidos fenólicos como el 
ácido clorogénico son fitoquímicos reportados con acción antioxidante, 




Las hojas de Moringa oleífera Lam, contienen aminoácidos esenciales, 
incluidos aquellos que contienen azufre, con patrones similares a las semillas 
de soja, además de presentar cantidades importantes de vitaminas A, B y C, 
Ca
+2




1.3. PROPIEDADES FARMACOLÓGICAS 
Ha sido utilizada en el tratamiento de problemas cardiacos, además de sus 
mencionadas propiedades antiinflamatorias, antioxidantes, antimicrobianas, 








La actividad antibacteriana buenamente atribuida indican actividad contra 
bacterias Gram negativas (Escherichia coli  y Salmonella typhi), Gram 
4 
 






El páncreas humano es una glándula lobulada mixta color rosa grisáceo, con una 
longitud de 12 a 15 cm y un peso de 100g, se extiende en sentido casi transversal 





FIGURA N° 4: Fisiología del páncreas
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Reúne funciones secretoras endocrinas y exocrinas, en donde las secreciones 
exocrinas son importantes en la digestión, mientras que las células endocrinas, 
que se encuentran en los islotes de Langerhans, desempeñan un función 
fundamental en la secreción de hormonas reguladoras del metabolismo, que son, 
la insulina, el glucágon, la somatostatina y el polipéptido pancreático, reguladoras 









2.1. PÁNCREAS EXOCRINO 
Es la porción del páncreas que elabora y secreta enzimas digestivas en el 
duodeno, este incluye células acinares y células ductales, con tejido 
conectivo, vasos y nervios asociados. Los componentes exocrinos 
comprenden más del 95% de la masa pancreática.
19
 
El páncreas exocrino responsable de la digestión de carbohidratos, proteínas y 
grasas, está controlado por señales nerviosas y hormonales que son producto 
de la presencia de ácido y productos de digestión en el duodeno.
17,20
  
2.2. PÁNCREAS ENDOCRINO 
Estan rodeadas por un conjunto de células ductales y acinares, propias del 
páncreas exocrino, se encuentran en pequeñas organizaciones de las células 
endocrinas especializadas, organizadas en islotes pancreáticos o islotes de 
Langerhans. Existen aproximadamente 1 millón de islotes pancreáticos en un 
páncreas adulto, donde cada islote posee una red capilar organizándose en 
torno a capilares en donde se vierten las hormonas, son más numerosos hacia 
la cola del páncreas, sin embargo, están distribuidos en la totalidad del 




2.2.1. HISTOLOGÍA DEL PÁNCREAS ENDOCRINO 
En los islotes pancreáticos se diferencian cuatro tipos de células 









2.2.1.1. CÉLULAS BETA (β): 
Son las células de mayor importancia dentro del islote pancreático ya 
que son responsables de la secreción de insulina, representan de un 60 
a 70 % del total de células presentes en los islotes.
24,25
 
 INSULINA:  
Hormona polipeptídica secretada por las células β de los islotes 
pancreáticos constituida por dos cadenas, de 21 (cadena A) y 30 
(cadena B) aminoácidos, unidas por unidades bisulfuradas que 
provienen de grupos cistinicos de ambas cadenas.
26 
 
FIGURA N° 7: Estructura de la insulina
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- SÍNTESIS Y SECRECIÓN: 
La síntesis de insulina es codificada por el gen ubicado en el 
cromosoma 11, el primer péptido resultante de la transcripción 
y traducción es la pre-proinsulina la cual por acción de una 
peptidasa da lugar a la proinsulina, que se pliega y después 
forma los puentes entre las cadenas A y B, se une el péptido C, 




La secreción de insulina es activada por diferentes señales 
como consecuencia de la llegada del alimento y su posterior 
absorción al tubo digestivo, como son: aumento de niveles de 





-MECANISMO DE ACCIÓN Y EFECTOS: 
El receptor de insulina está situado en la membrana celular, es 
un tetrámero formado por dos subunidades glucoproteicas α y 
dos β, las subunidades α se unen a la insulina son 
extracelulares y variables (hígado, músculo y tejido adiposo), 
las subunidades β cruzan la membrana, en donde sus porciones 
intracelulares tienen actividad cinasa de tirosina.
27,28 
La unión de la insulina activa la cinasa de la tirosina de las 
subunidades β, esto produce autofosforilación de estas 
subunidades en los residuos de tirosina, proceso importante 
para la acción biológica de la insulina, ya que inicia la 
fosforilación de algunas proteínas citoplasmáticas y 





Las acciones que desarrolla son: 
 En el hígado: 
Reversión de los signos catabólicos de la deficiencia 
insulínica al inhibir la glucogenólisis, la conversión de 
ácidos grasos y aminoácidos en cetoácidos y la 
conversión de aminoácidos en glucosa. 
Además de la acción anabólica al estimular el 
almacenamiento de glucosa en la forma de glucógeno, 
ya que induce la acción de la glucocinasa y la 
glucógeno sintasa, e inhibir la fosforilasa. Además 
intensifica la síntesis de triglicéridos y la formación de 




 En músculos: 
Incrementa la síntesis de proteínas al aumentar el 




Aumenta la síntesis de glucógeno al incrementar el 
transporte de glucosa e inducir la acción de la 




 En el tejido adiposo: 
Estimula el aumento de almacenamiento de 
triglicéridos al inducir la acción de la lipoproteína 
lipasa y es activada por la insulina para hidrolixar 
triglicérido a partir de lipoproteínas. 
Además de la penetración de glucosa en la célula hace 
que el fosfato de glicerol permita la esterificación de 
ácidos grasos aportados por el transporte de 
lipoproteínas. 





2.2.1.2. CÉLULAS ALFA (α):  
Células endocrinas ubicadas en los islotes pancreáticos, constituyen 
del 20-30% de las células de los islotes. A nivel microscópico se los 
puede observar como gránulos de núcleos densos y periferie blanca, 
junto a las células delta y normalmente rodeando a células beta.  Los 
gránulos secretores contienen glucagón que es la hormona que regula 





Péptido lineal de 29 aminoácidos secretado por las celulas alfa 
de los islotes pancreáticos, realiza la función de aumentar los 








-SÍNTESIS Y SECRECIÓN: 
El gen responsable de su codificación se encuentra en el 
cromosoma 2 humano, el producto final se trata de una cadena 
polipeptidica de 180 aminoácidos llamada proglucagón, esta es 




La secreción de glucagón es regulada principalmente por 
nutrientes y hormonas, la glucosa y la insulina son los 
estímulos más importantes. El glucagón tiene un efecto directo, 
no mediado por la insulina, mientras que la insulina un efecto 
indirecto. Además de la regulación por glucemia, es respuesta 
a la ingesta por acción de hormonas gastrointestinales con 
efecto estimulador o inhibidor. También tiene regulación 
neural por medio de neurotransmisores, es así que el sistema 






Las acciones del glucagón se dan principalmente en tejido 
adiposo y el hígado: 
 Estimula la glucogenólisis e inhibe la glucogenogénesis. 
  Estimula la gluconeogénesis e inhibe la glucólisis 
 Inhibe la lipogénesis al reducir la concentración de 
malonil-CoA, el primer producto intermedio de la 
lipogénesis.  
 Favorece la cetosis, permitiendo que los ácidos grasos 
sean transportados a las mitocondrias, donde serán 
oxidados a cuerpos cetónicos.
21,30
 
La secreción coordinada de insulina y glucagón por el islote determina 





2.2.1.3. CÉLULAS DELTA (δ)  
Las células delta constituyen aproximadamente el 10% del total de 
células de los islotes pancreáticos, son encargas de la producción y 




Péptido de 14 aminoácidos con estructura cíclica por la unión 
intramolecular de residuos de cisteína.
30
 
-SÍNTESIS Y SECRECIÓN:La hormona es sintetizada a nivel 
de los islotes pancreáticos, células neuroendocrinas (SNC) y la 
mucosa gastrointestinal. El precursor común es la 
preprosomatostatina, que es convertida a prosomatostatina y 
finalmente a somatostatina-14, que predomina en el páncreas y 
nervios del intestino, o somatostatina-28, presente en la 
mucosa digestiva, es estimulada por nutrientes, como la 




 En el páncreas la somatostatina inhibe la secreción de 
insulina, glucagón y polipéptido pancreático, a través de 
una acción paracrina y es capaz de su autorregulación 
por una acción autocrina. 
 Tiene un efecto sobre el páncreas exocrino al disminuir 





Definida como la concentración de glucosa contenida en la sangre, expresado 
normalmente en miligramos por decilitro (mg/dL). La concentración de glucosa 
varía de acuerdo a los alimentos ingeridos o el estado de ayuno, en estado de 
11 
 
ayuno este valor se encuentra en el rango de 70 y 110 mg/dL, si los valores están 




Los valores de glucosa indicarán cierto desorden en el metabolismo de glucosa, 
por ejemplo, en el estado de ayuno valores mayores o iguales a 126 mg/dL en 
ayunas podrán tratarse de un estado inicio de diabetes; por otro lado existen 
pruebas como la tolerancia oral a la glucosa en donde un valor mayor a 200 





Término utilizado para hacer referencia los altos niveles de azúcar en sangre, esto 
se da cuando la cantidad de la hormona insulina es insuficiente o muy escasa. La 
hiperglucemia también se da cuando el organismo no hace un correcto uso de la 
hormona insulina. La causas son variables y puede darse en la diabetes mellitus 




5. DIABETES MELLITUS 
La diabetes mellitus (DM), definida por un grupo de enfermedades metabólicas 
caracterizadas por la hiperglucemia como resultado de defectos en la secreción o 
acción de insulina, o ambas. La DM puede cursar con síntomas característicos 
como polidipsia, poliuria, disminución de la agudeza visual, y pérdida de peso. 
La hiperglucemia crónica en la DM está asociada con daño a largo plazo, 
disfunción, y fallo de diferentes órganos, especialmente los ojos, riñones, nervios, 
corazón y vasos sanguíneos. En sus formas más severas se presenta cetoacidosis, 
o un estado hiperosmolar no-cetónico que puede causar un estado de coma y, en 
ausencia de un tratamiento efectivo, la muerte.
33
 
Diferentes procesos patogénicos están inmersos en el desarrollo de la diabetes. 
Incluyen desde la destrucción autoinmune de células del páncreas y como 
resultado la deficiente secreción de insulina hasta anormalidades que resultan en 




5.1. CLASIFICACIÓN DE LA DIABETES MELLITUS 
Es importante para el manejo clínico de la diabetes, además de su 
investigación epidemiológica y clínica, un sistema apropiado de clasificación 
es así que la Organización Mundial de la Salud (OMS) y un grupo de estudio 
de la OMS sobre DM, reconocen dos formas principales de diabetes que son 
llamadas, insulino-dependiente diabetes mellitus tipo 1 (DM1) y la no 
insulino-dependiente diabetes mellitus tipo 2 (DM2).
35
 
La clasificación etiológica de la DM es: 
 Diabetes mellitus tipo 1  
 Diabetes mellitus tipo 2 
 Diabetes gestacional 
 Otros tipos específicos35 
 
5.1.1. DIABETES MELLITUS TIPO 1 
También conocido como diabetes insulino-dependiente, actualmente es 
subdivida en dos tipos: 
 DIABETES AUTOINMUNE:  
O también llamada diabetes juvenil, que afecta solo del 5-10% de 
la población diabética, resulta de la destrucción selectiva 




Se cree que los determinantes genéticos son importantes, 
expresados por la frecuencia aumentada o disminuida de ciertos 
antígenos de histocompatibilidad en el cromosoma 6.
36
 
En esta forma de DM la destrucción de células beta es variable, 
siendo rápida en niños y bebés, a diferencia de lo que ocurre en 
adultos, en donde la destrucción es lenta. Se presenta cetoacidosis, 
otros desarrollan hiperglucemia leve que cambia rápidamente a 






 DIABETES IDIOPÁTICA:  
Algunas formas de DM1 no tienen etiología, evolución, ni 
pronóstico conocido, estos pacientes cursan con insulinopenia 
permanente y tendencia a la cetosis, pero no presentan evidencia 
autoinmune. Este tipo de DM es fuertemente hereditario, y un 





5.1.2. DIABETES MELLITUS TIPO 2 
Denominada también diabetes no insulino-dependiente o del adulto 
(mayores a los 40 años), siendo el tipo más frecuente supone del 80-




DM2 es un desorden heterogéneo con componentes genético y 
adquiridos, caracterizado por la función anormal de las células beta y 
diversos grados de resistencia a la insulina. Debida principalmente a la 
alteración de secreción de insulina, por tanto, la hiperglucemia resulta 
de la liberación excesiva de glucosa endógena por el aumento de la 
gluconeogenesis. La presentación clínica suele ser muy diversa, puede 
presentarse con la sintomatología típica de la hiperglucemia, 
desafortunadamente en gran parte de los casos el diagnostico ha pasado 
desapercibido ante la ausencia de sintomatología acompañante y su 
tórpida evolución, entonces al momento de reconocer la enfermedad por 
primera vez ya son evidentes las lesiones propias de algunas 
complicaciones. Una gran proporción de pacientes con DM2 son obesos 
lo que generara resistencia a la insulina.
38 
5.1.3. DIABETES GESTACIONAL 
Comprende a toda aquella alteración del metabolismo hidrocarbonado 
diagnosticado por primera vez en el embarazo generalmente entre las 





Puede persistir después del parto, en donde se asocia a trastornos en la 
madre, como hipertensión, infecciones vaginales y vías urinarias, parto 
prematuro, y daños graves al bebé.
16 
5.1.4. OTROS TIPOS ESPECÍFICOS DE DIABETES MELLITUS 
La forma de presentación de estos tipos de DM varía enormemente 
dependiendo de la causa subyacente, en la mayoría la historia familiar, 
antecedentes patológicos acompañantes o la medicación recibida. Dentro 
de algunas causas podemos considerar:
38
 
o Defectos genéticos de la función de la célula beta. 
o Defectos genéticos de la acción de la insulina. 
o Enfermedades del páncreas exocrino. 
o Endocrinopatias. 
o Inducidas por fármacos o sustancias químicas. 
o Infecciones. 
o Formas infrecuentes de diabetes autoinmune. 
o Otros síndromes en ocasiones asociados a diabetes.38 
 
5.2. SÍNTOMAS DE LA DIABETES 
Los síntomas que cursan con DM habitualmente pasan desapercibidos hasta 




 Ganancia de peso 
 Inusual pérdida de peso 
 Fatiga aumentada 
 Irritabilidad 
 Disminución de la agudeza visual 




5.3. DIAGNÓSTICO DE LA DIABETES 
Un diagnóstico correcto estará basado en la sintomatología: poliuria, 
polidipsia o perdida inexplicada de peso además de una glucemia elevada en 
cualquier momento del día, independiente del tiempo desde la última comida, 
este valor puede ser mayor o igual a 200mg/dL. Además de una glucemia en 
ayunas mayor a 126 mg/dL.
16
 
Usualmente al diagnóstico de DM está basado en criterio de glucosa en 
plasma, además de glucosa en plasma en ayunas o el valor de glucosa 
plasmática a las 2 h después de una tolerancia oral a la glucosa (PTGO).
40
 
5.3.1. PRUEBA DE TOLERANCIA ORAL A LA GLUCOSA: 
Medida de la glucemia en ayunas y a las dos horas después de una 
ingesta oral de 75 g de glucosa disueltos en 250 ml de agua fría, esta 
dosis deberá tener un ajuste en niños a una dosis de 1.75 Kg de 
glucosa/Kg de peso, no pasando los 75 g.
16
 
Los resultados de este test se considerarán de la siguiente manera:
 16,41
 
o Tolerancia normal a la glucosa, glucemia 2 horas post carga <140 
mg/dL. 
o Intolerancia a la glucosa, glucemia 2 horas post carga 140-199 
mg/dL. 
o Diabetes mellitus, glucemia 2 horas post carga > 200 mg/dL.  
 
5.4. COMPLICACIONES DE LA DIABETES 
5.4.1. COMPLICACIONES AGUDAS: 
Están referidas a aquellas complicaciones que son reversibles, las más 
importantes a considerar son: la hipoglucemia e hiperglucemia, estado 
hiperosmolar hipoglucémico y cetoacidosis diabética.
42
 
a) HIPOGLUCEMIA: Es una de las complicaciones agudas más 
frecuente de la DM, está directamente relacionada con el tratamiento, 
esta se considera cuando los niveles de glucosa están por debajo de 60 
16 
 
mg/dL. La sintomatología varía de acuerdo a los niveles de glucosa 
van desde palidez, sudoración, palpitaciones, temblores y nauseas, 
hasta síntomas neuroglucopénicos que evolucionan hasta el coma en 
casos de hipoglucemia grave.
43
 
b) HIPERGLUCEMIA: Corresponde a niveles de glucosa mayores a 200 
mg/dL, asintomático y sin otras alteraciones metabólicas, esta 




c) ESTADO HIPEROSMOLAR HIPERGLUCEMICO: Caracterizado 
por la deficiencia de insulina acompañado de deshidratación, en la 
cual se observa valores de glucosa mayores a 600mg/dL, en personas 
diagnosticadas con DM2 y mayores a 60 años.
42
 
d) CETOACIDOSIS DIABÉTICA: Complicación propia de DM1, es 
resultado de un déficit parcial o total de la insulina, acompañado de 
niveles de glucosa mayores a 300mg/dL además de valores de cuerpos 




5.4.2. COMPLICACIONES CRÓNICAS 
En base a su fisiopatología estas se pueden dividir en complicaciones 




 COMPLICACIONES MICROVASCULARES:  
a) RETINOPATÍA DIABÉTICA: Producida por una alteración en la 
microvascularización de la retina, la cual es afectada con mayor 




b) NEFROPATÍA DIABÉTICA: Causa principal de la insuficiencia 
renal y una de las complicaciones más importantes de las diabetes 
de larga evolución, se presenta con mayor frecuencia en DM2. Se 
caracteriza por signos clínicos en donde se evidencia albuminuria 






c) NEUROPATÍA DIABÉTICA: Es propia de los dos tipos de DM, 
en donde su prevalencia aumenta con el tiempo de evolución de la 
enfermedad y la edad del paciente, además guarda relación con el 




 COMPLICACIONES MACROVASCULARES:44 
a) Cardiopatía isquémica 
b) Enfermedad arterial periférica 
c) Enfermedad cerebrovascular  
d) Aterosclerosis generalizada 
e) Pie diabético  
 
6. TRATAMIENTO DE LA DIABETES 
6.1. TRATAMIENTO NO FARMACOLÓGICO DE LA DIABETES 
Recomendado para el paciente que cursa con DM2, con obesidad, ya que al 
cumplir con este tipo de tratamiento se puede controlar una gran parte de los 
síndromes metabólicos que incluyen la hiperglucemia, resistencia a la 
insulina, hipertrigliceridemia e hipertensión arterial.
42
 
La reducción del peso corporal deberá ser un objetivo del manejo del paciente 




a) PLAN DE ALIMENTACIÓN: Debe ser personalizado y fraccionado, 




b) EJERCICIO FÍSICO: Debe ser personalizado, se recomienda el 
ejercicio aeróbico: caminar, trotar, que generará gasto calórico.
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c) HÁBITOS SALUDABLES:  Es importante una supresión del 
consumo de tabaco y alcohol, ya que el riesgo de desarrollar 







6.2. TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO DE LA DIABETES  
El tratamiento farmacológico está basado en el uso de antidiabéticos orales y 
de insulina en diferentes presentaciones.
45
 
El tratamiento inicial de DM2 consiste en el empleo de hipoglucemiantes 
orales, en donde se consideran los siguientes grupos principales de fármacos: 
sulfonilureas, biguanidas, tiazolidinedionas e inhibidores de α-glucosidasa.46 
6.2.1. SULFONILUREAS: 
Fármacos secretagogos, ampliamente utilizados por su eficacia y bajo 
costo. Se dividen en dos generaciones de fármacos, todos los 
medicamentos de esta clase son arilsulfonilureas sustituidas a nivel del 
anillo bencénico y en un residuo de nitrógeno de la mitad de urea. Se 
dividen de la siguiente manera:
47
 
 Primera generación:47 









El efecto adverso importante que presentan son: la hipoglucemia, su 
mecanismo de acción de acción primario es la liberación de insulina a 
partir de células β pancreáticas a través de su unión a un canal de potasio 
dependiente de ATP.  
Generalmente se da una terapia combinada de estos con biguanidas, ya 







Grupo de fármacos que reducen los niveles de glucosa sin aumentar la 
secreción de insulina, aunque pueden producir hipoglucemia, también 
disminuyen los niveles de lípidos circulantes y contribuyen a la 
disminución de peso en obesos.
46
 
Las biguanidas actúan a nivel de los músculos estimulando la entrada de 
glucosa a las células, y a nivel de hígado disminuyendo la producción de 




 METFORMINA: Introducida en 1957, utilizada ampliamente, es 










Respecto a su mecanismo de acción, no posee acción sobre células 
pancreáticas, disminuyendo la glucosa al disminuir la producción 
hepática de glucosa aumentando la sensibilidad de la insulina a nivel 
de músculo y grasa, además de una reducción en el proceso de 
gluconeogénesis. Se absorbe a partir del intestino delgado, no se une a 
proteínas plasmáticas y es excretada por la orina sin cambios. 
Contraindicada en pacientes con insuficiencia renal, hepatopatías, 





Los compuestos conocidos dentro de este grupo de fármacos son: 
troglitazona, rosiglitazona y pioglitazona, actúan a nivel muscular y hepático, 
20 
 
aumentando el transporte de glucosa hacia el tejido muscular y adiposo al 
incrementar la síntesis de formas específicas de las proteínas transportadoras 
de glucosa, y la translocación de las mismas.
45,47
 
Son conocidos sus efectos adversos, por ejemplo la troglitazona que tenía 
efectos tóxicos graves sobre el hígado, también tienden a elevar el nivel de 
lipoproteínas de alta densidad (HDL), sin embargo, la terapia puede ser 
combinada con insulina u otros tipos de hipoglucemiantes orales. 
Contraindicado en pacientes con elevación de enzimas hepáticas tres veces 




6.2.4. INHIBIDORES DE α-GLUCOSIDASA: 
Actúan a nivel del cepillo del borde intestinal inhibiendo las enzimas 
responsables de la hidrolisis de oligosacáridos a monosacáridos y disacáridos 
los cuales posteriormente son absorbidos.
50
 Como resultado se da un retraso 
en la absorción de polisacáridos, así este grupo de fármacos disminuyen la 
glucemia postprandial cuando la dieta es rica en carbohidratos, además se ha 
observado una disminución en el nivel de triglicéridos.
51 
Son tres los 
fármacos representantes: acarbosa, miglitol y vogliboza. Contraindicado para 
pacientes con insuficiencia cardiaca, insuficiencia hepática, elevación previa 
de transaminasas, anemia, colon irritable.
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Los efectos secundarios más frecuentes son a nivel gastrointestinal: 
flatulencia, distención abdominal, meteorismo, cólicos abdominales, diarreas, 
también se presentan ganancia de peso leve, retención hídrica y edema, 




Término que se refiere a la administración exógena de insulina en pacientes 
diabéticos, esta insulina no se liberará directamente a la circulación portal, 
tampoco ocurrirán variaciones en los niveles de insulina como sería en una 
persona sana.
50 
La insulinizacion es la aplicación de insulina imitando en 
forma dinámica la secreción pancreática por lo que se usan dosis basales y 
preprandiales, con esquemas terapéuticos que varían según las necesidades de 
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cada paciente, este tratamiento observa en la DM 1 y en algún determinado 
momento para la DM 2, controlando las glucemias pre y postprandiales en 
donde los objetivos son:
51
 
 Normalizar la glucosa en ayunas. 
 Normalizar la glucemia postprandial. 
 Minimizar el riesgo de hipoglucemia. 
 Reducir el riesgo de complicaciones. 
 Mantener niveles de Hemoglobina glucosilada entre 6-7%. 
 Glucemias en ayunas y preprandiales entre 70-120 mg/dL . 
 Glucemias postprandialesmenores a 160 mg/dL.51 
7. HIPERGLUCEMIA EXPERIMENTAL   
7.1. ESTREPTOZOTOCINA 
Químicamente el N-(metil-nitrosocarbamoil)-α-D-glucosamina, que cuenta 
con una fracción de nitrosurea entre un grupo metilo y una glucosamina, 
sintetizada por Streptomices achromogenes¸ su presentación es en forma de 




FIGURA N° 9: Estructura química de Estreptozotocina
86 
Estreptozotocina (STZ), antibiótico antitumoral natural, indicado para el 
tratamiento de carcinoma metastásico de células de los islotes del páncreas, 
aprobado en 1982. Inicialmente fue utilizado para desarrollar en un modelo 
22 
 
experimental de DM1 en animales de experimentación, para posteriormente 
incluirlo como agente quimioterápico.
52
 
STZ puede administrarse en múltiples dosis bajas o una única dosis alta, las 
dosis varían de 35-60 mg/Kg. Se evidenciará una reducción en número y 
volumen de islotes que está ligado a la marcada disminución de secreción de 
insulina, por lo tanto un estado de hiperglucemia.
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7.1.1. MECANISMO DE ACCIÓN 
El modo de acción de STZ aun no está dilucidado, sin embargo, se le 
conoce un mecanismo que esta relacionado con el grupo N-nitrosourea 
presente en la molécula y que por descomposición química puede actuar 
como agente alquilante y/o donante de óxido nítrico (NO), la evidencia 
bioquímica expone que el NO se ve aumentado en las células β 
pancreáticas por acción de la STZ. Estudios recientes han demostado la 
selectividad de STZ a través del transportador GLUT-2 que internaliza 















MATERIALES Y MÉTODOS 
 
1. LUGAR DE LA INVESTIGACIÓN  
El estudio fue realizado en el Bioterio de la Universidad Católica de Santa María; la 
indagación cromatográfica y  obtención del extracto de hojas en los laboratorios de 
Farmacognosia y Farmacotecnia entre los meses de Marzo - Agosto del 2018. 
2. MATERIALES 
2.1. MATERIAL VEGETAL  
- Hojas de Moringa oleífera Lam “Moringa”,  procedentes de El Pedregal, 
Distrito Majes, Provincia Caylloma, Arequipa – Perú. 
2.2. MATERIAL BIOLÓGICO 
- Ratas machos Wistar las cuales tenían un peso entre 271-402 g de 5 meses de 
edad, procedentes del Bioterio de la Universidad Católica de Santa Maria. 
2.3. EQUIPOS DE LABORATORIO 
 Glucómetro Accu-Check® Performa (Roche). 
 Tiras reactivas Accu-Check® Performa (Roche). 
 Equipo de extracción Soxhlet. 
 Equipo de Rotavapor. 
 Balanza Analítica. 
 Balanza para pesar ratas. 
 Cocina eléctrica. 
 Lámpara de luz UV. 
2.4. MATERIALES DE LABORATORIO 
 Probetas  de 100 ml. 
 Beaker de 150ml. 
 Morteros de porcelana. 




 Tubos Eppendorf. 
 Gradilla para tubos de ensayo. 
 Baguetas. 
 Pizetas. 
 Soporte universal. 
 Pinzas. 
 Placas de Silica gel. 
2.5. MATERIAL ANEXO 
 Jeringas de 1 mL, 3mL, 5mL. 
 Agujas N°18. 
 Sonda orogástrica. 
 Hilos. 
 Bisturí. 
 Frascos ámbar. 
 Jaulas metálicas. 
 Guantes quirúrgicos. 




 Lápiz marcador. 
 Capilares. 
 Ollas de metal. 
 Papel kraft. 
 Papel aluminio. 
 Regla. 
 Plumón indeleble. 
 Cúter. 
2.6. TRATAMIENTOS Y FÁRMACOS 
 Metformina 850mg (Laboratorio MEDIFARMA) 
 Extracto de hojas de Moringa oleífera Lam. 
 Agua destilada 
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2.7. REACTIVOS DE LABORATORIO 
 Agua destilada. 
 Alcohol 96ºQ.P. 
 Acetato de etilo Q.P. 
 Eter etílico. 
 Ácido fórmico. 





 Reactivo de Dragendorff. 
 Cloruro férrico 3%. 
 Estreptozotocina. 
 Formol 10% 
 
3. MÉTODOS 
3.1. TRATAMIENTO DE LA UNIDAD VEGETAL 
3.1.1. SELECCIÓN Y RECOLECCIÓN 
La riqueza de principios activos de una muestra vegetal, es un sistema 
complejo en el que se puede encontrar múltiples compuestos de mayor o 
menor relevancia farmacológica. Los factores que influyen y afectan estos 
principios activos como son el calor, la luz, humedad y microorganismos, 
por ello es preciso  la correcta obtención, conservación, desecación (para 
evitar la alteración en su composición fitoquímica), molienda y 
concentración de los principios activos.
55, 56
 
Las hojas de Moringa fueron recolectadas en el departamento de 
Arequipa (El Pedregal) en éste lugar la planta tiene gran acogida y está 
siendo utilizada en la medicina tradicional los últimos años, estas fueron 
recogidas en su hábitat, de forma manual y en horas de la mañana, 
tomando únicamente las hojas de la planta el  21 de Abril del 2018 en el 





Se tuvo cuidado de escoger las hojas verdosas, eliminándose hojas en 
mal estado, luego se procedió a cortar de la base de cada hoja de la 
planta, las cuales fueron recogidas y envueltas en papel kraft a fin de 
evitar la  contaminación de las hojas, se recolecto 3.5 Kg de hojas de 
Moringa, como se aprecia en la figura N°10 y N°11. 
              
FIGURA N° 10: Árbol de Moringa cultivado en El Pedregal-Arequipa. 
 
FIGURA N° 11: Recolección y selección de las hojas de Moringa del árbol. 
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3.1.2. PREPARACIÓN DE Moringa oleífera Lam “Moringa” 
Para asegurar la identidad de la muestra  vegetal, un ejemplar del 
espécimen vegetal se llevó al herbario de la Facultad de Ciencias 
Biológicas del Departamento de Biología, Herbarium Areqvipense 
(HUSA)  para su correcta identificación taxonómica y tipificación. Ver  
ANEXO N° 01. 
La hojas de Moringa recolectadas se llevaron al laboratorio de 
Farmacognosia de las instalaciones de la Universidad Católica de Santa 
María para su preparación y uso posterior, seguidamente se procedió a 
lavar las hojas cuidadosamente sumergiendolas en agua destilada a fin de 
eliminar sustancias extrañas, se las coloco en papel kraft como se 
muestra en la figura N°12.  
 
                             FIGURA N° 12: Tallos y hojas de Moringa lavados  
Posteriormente fueron secados en estufa de aire caliente a una 
temperatura de 38±2 °C, por un periodo de 48 horas para obtener un 
secado uniforme.  
 
           FIGURA N° 13: Hojas de Moringa secadas a estufa. 
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Finalmente se pulverizó en un mortero, el producto se pesó y almacenó 
en una bolsa herméticamente sellada y envuelta en papel kraft para evitar 
alguna alteración por la luz, y contaminantes, hasta ser utilizadas para la 
extracción. 
 
FIGURA N° 14: Proceso de pulverización de hojas de Moringa. 
3.2. MÉTODO DE OBTENCIÓN DEL EXTRACTO DE Moringa oleífera 
Lam. CON DIFERENTES SOLVENTES 
3.2.1. MÉTODO DE EXTRACCIÓN CONTINUA: EQUIPO DE 
SOXHLET 
 Fundamento: 
El método de Soxhlet se fundamenta en la extracción exhaustiva y por 




En esta extracción solido – líquido, se siguen  las siguientes etapas: 
primero se coloca el solvente en un balón, este alcanza una temperatura 
propicia para su evaporización hasta llegar a un condensador a reflujo, el 
condensado cae sobre el cartucho poroso que contiene la muestra, se va 
depositando el solvente hasta alcanzar cierto nivel cubriendo el cartucho 
hasta un punto en que se produce el reflujo que vuelve el solvente con el 
material extraído al balón, el proceso se repite automáticamente las veces 






FIGURA N° 15: Equipo de Extracción por Soxhlet
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 Procedimiento  
En un cartucho de papel filtro se colocó 10 gramos de hojas de Moringa 
previamente pulverizadas,seguidamente fue colocado al Soxhlet. En el 
balón de destilación se añadió 150 ml de solvente,  utilizando para cada 
extracción acetato de etilo, éter etílico o etanol 96°, se armó el equipo de 
Soxhlet sobre baño María y se puso en marcha el sistema controlando la 
temperatura hasta antes de llegar a ebullición del solvente. El solvente en 
estado gaseoso asciendió por el tubo lateral, llegó hasta el refrigerante  
donde se condensó y regresó hasta ponerse en contacto con la muestra 
contenida en el cartucho de papel filtro, repitiendo el proceso hasta llegar 
al punto más alto del sifón, donde el solvente con las sustancias activas 
extraidas regresó al balón, para repetir el proceso hasta agotamiento de la 
muestra, donde se finaliza la extracción. Finalmente el resultado se 
almacenó en un frasco ámbar herméticamente cerrado, para evitar 




            FIGURA N° 16: Extracción mediante Soxhlet 
 Ventajas de la extracción soxhlet:  
- Es una metodología muy sencilla con instrumentación simple, barata 
y gran capacidad de recuperación.  
- No se requiere filtración posterior.  
- El disolvente y la muestra están en contacto íntimo y repetido. De 
manera que se mejora muchísimo lo que ayuda a desplazar el 
equilibrio de transferencia y en la extracción siempre se emplea un 
disolvente limpio. El disolvente proviene de una condensación luego 




 Desventajas de la extracción soxhlet 
- El proceso es lento e imposible de acelerar.  







Para evaporar el solvente, se procedio a  llevarlo al equipo de rotavapor en 
donde se utilizó una temperatura de 50°C y presión reducida, hasta llegar a un 
volumen de solvente similar al de inicio, el proceso de llevó a cabo como se 
observa en la figura N° 17. 
 
FIGURA N° 17: Equipo de rotavapor 
3.3. RENDIMIENTO DE LOS EXTRACTOS 
3.3.1. MÉTODO GRAVIMÉTRICO  
 Fundamento: Porcentaje de rendimiento de la extracción (%RE) se 
fundamenta en el método gravimétrico, basado en la  determinación 




El extracto obtenido contenido en un balón, previamente pesado, se 
llevó a rotavapor o baño María hasta su eliminar el solvente. Se pesa 
el extracto obtenido luego de la eliminación del solvente y a por 
diferencia de pesadas se obtiene el peso de extracto concentrado, para 











3.4. ANÁLISIS FITOQUÍMICO 
La extracción de los principios activos de las plantas, utilizan diferentes  
técnicas, la mas común es la extracción sólido – líquido cuya finalidad es la 
separación de los componentes fitoquímicos de los tejidos vegetales por 
acción de un solvente.
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La fitoquímica estudia a los componentes químicos de las plantas, utilizando 
métodos físicos el mas empleado es la cromatografía en capa fina, donde 
podemos distinguir los principales tipos de metabolitos como son : alcaloides, 
flavonoides, taninos entre otros.
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3.4.1. CROMATOGRAFÍA EN CAPA FINA  
CCF es un método físico de separación de diversos componentes de una 
muestra problema, el cual permite separar los componentes químicos 
empleando una fase móvil y una fase estacionaria. Para el revelado e 
identificación de estos componentes, se utilizan métodos físicos, como la 
luz UV, o métodos químicos, como reactivos de identificación.
61
 
a) Ventajas de CCF: 
 Produce una dispersión de manchas y colas en proporciones mucho 
menores que la cromatografía sobre papel, además las manchas 
individuales tienen mayor poder resolutivo, lo que hace que las 
determinaciones sean fáciles. 
 Es más rápida, por término medio es de unas treinta veces mayor que 
en papel.  
 Los reactivos fuertes pueden usarse con fines de identificación, lo que 
no es posible en la de papel.  
                                   Peso del Extracto concentrado                                                             
% de Rendimiento=    ---------------------------------------x 100 
                         Peso de la Muestra  
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b) Adsorbentes: El tamaño de las partículas, polaridad, homogeneidad y 
pureza son características importante a tener en cuenta para la 
elección de un adsorbente, además debe ser inerte con las sustancias a 
analizar y no actuar como catalizador en reacciones de 
descomposición. Los dos adsorbentes más comúnmente utilizados son 
la gel de sílice (SiO2) y la alúmina (Al2O3), ambas de carácter polar.
 64
 
El gel de sílice es uno de los más utilizados se utiliza para separar 
sustancias más polares (alcoholes, aminas, ácidos carboxílicos), es 




c) Sistemas de elección de eluyente: Se realiza de forma empírica 
evaluando la polaridad del componente. El orden de elución de un 
compuesto se incrementa al aumentar la polaridad de la fase móvil o 









El eluyente idóneo para cada caso ha de encontrarse por "el método 




d) Factor de Referencia: Rf 
Es el resultado de la distancia recorrida por el compuesto sobre la 
distancia recorrida por el eluyente, tiene un valor constante para cada 
Éter dietilico <Hexano < tetraclorometano < cloroformo < 




compuesto siempre y cuando se reproduzcan las mismas condiciones 
como son adsorbente, disolvente, temperatura, etc. El máximo valor 
de Rf que se puede alcanzar es de 1, así, mientras más avance un 







En el desarrollo de este trabajo los tres extractos obtenidos por 
diferentes solventes, fueron sometidos a los mismos eluyentes (fase 
movil). 
3.4.2. METODO CROMATOGRÁFICO 
a) Fase estacionaria: Se empleó silica gel contenida en placas de 
aluminio, estas fueron cortadas cuidadosamente en dimensiones de 
10cm por 5cm, dejando 1cm de distancia en relación al extremo 
superior e inferior. A este nivel se trazó una línea de sembrado, por 
el extremo inferior. Se realizó capilares finos para proceder al 
sembrado, con una aplicación de 15 siembras por cada tipo de 
extracto, dejando una separación entre sí de 0.5cm entre cada uno, 
a fin de evitar la mezcla de estos. Se dejó secar la placa a 
temperatura ambiente, para después ser colocada en la cuba 
cromatografica conteniendo la fase móvil. 
b) Fase móvil: Dependió del metabolito a estudiar, esta constó de una 
mezcla de diferentes solventes, en los que variaban las 
proporciones, así como la polaridad, además el volumen final 
aproximadamente 5ml, no sobrepasó la línea de sembrado de la 
placa de silica gel. En la tabla N°3 se muestran los eluyentes 
utilizados como fases móviles para la determinación de los 




Rf =   Distancia recorrida por el compuesto (X)    




Se depositó la fase móvil preparada en la cuba cromatográfica para 
poder saturar el medio. 
            TABLA N° 2:  Fase móvil empleada para la identificación de metabolitos 
METABOLITOS COMPOSICIÓN DE LA FASE 
MOVIL 
PROPORCIÓN 
Corrida general n-hexano:acetona 8:2 
Flavonoides n-butanol:ácido acético:agua  4:1:5 
Taninos Metanol:agua 70:30 
Alcaloides Cloroformo:etanol 9:1 
 
c) Desarrollo cromatográfico: Con el empleo de una pinza se colocó 
la placa cromatografica, una vez sembrada y secada, en la cuba 
cromatográfica que contenia la fase móvil adecuada. Se esperó el 
ascenso de la fase móvil a través de la placa cromatografica hasta la 
línea superior sin sobrepasar el extremo superior de esta, figura 
N°18, finalmente se retiró la placa y se dejó secar a temperatura 
ambiente, el resultado final con el desarrollo de bandas de 
diferentes colores se aprecia en la figura N°19. 
      
FIGURA N° 18: Procedimiento         FIGURA N° 19: Placa de sílica    




3.5. IDENTIFICACIÓN DE SAPONINAS  
Las saponinas se pueden valorar por métodos físicos  o biológicos, en este 
trabajo se empleó el Índice de Espuma o Índice Afrosimétrico.  
3.5.1. PRUEBA DE ESPUMA  
Fundamentada en la propiedad físico-química que presentan las 
soluciones acuosas de saponinas, de disminuir la tensión superficial de 
los líquidos acuosos, provocando abundante espuma por agitación.
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 Detección: La formación de espuma persistente por 30 minutos 




3.6. MÉTODOS BIOLÓGICOS 
3.6.1. ETAPAS DE AMBIENTACIÓN Y ALIMENTACIÓN DE LOS 
ANIMALES. 
Los animales de experimentación aparentemente sanos fueron sometidos 
a un periodo de estandarización por 7 días previos a la realización del 
experimento, teniendo en cuenta las condiciones ambientales y su 
alimentación que consistió en una mezcla de maíz, trigo, cebada y agua. 
Luego se procedió a la formación de los grupos experimentales los 
cuales fueron distribuidos en forma completamente al azar y codificados 
de igual manera, marcándolas con fucsina en diferentes segmentos del 
cuerpo, es así que fueron distribuidas en jaulas acondicionadas como se 
muestra en la figura N°20. 
 




3.6.2. DISEÑO EXPERIMENTAL 
Se utilizó un diseño completamente al azar, cuyos unidades experimentales, 
tratamientos, y evaluaciones se muestran en el siguiente esquema 
experimental, figura N°21.  
FIGURA N° 21: Esquema de diseño experimental 
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Determinación de glucemia durante los 30 días 
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Inducción de Hiperglucemia con 
Estreptozotocina 45 mg/Kg 
Evaluación de resultados y discusión 
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3.6.3. PRODUCCIÓN EXPERIMENTAL DE HIPERGLUCEMIA POR 
STZ 
La hiperglucemia experimental se produjo mediante la inyección 
intraperitoneal de STZ a una dosis de 45 mg/Kg de peso
69
 , tal como se 
observa en la figura N° 22. La STZ se disolvió en cloruro de sodio al 
0.9% inmediatamente antes de su uso, se realizaron los cálculos previos 
para la disolución y se tuvo una relación de 2 ml/Kg de peso para la 
administración,ver ANEXO N° 03. 
 
 
FIGURA N° 22: Administración de la Solución de STZ por vía IP. 
 
3.6.4. ELABORACIÓN Y DOSIFICACIÓN DE TRATAMIENTOS 
Una vez obtenido el extracto etanólico de hojas de Moringa, se procedió 
a la pesada del extracto, considerando la presencia del 20% de agua ya 
que se trata de un extracto blando de hojas, y su disolución en un 
volumen determinado de agua destilada evidenciando una rápida 
solubilidad. Para el tratamiento de Metformina se trituró la tableta en un 
mortero de porcelana, se pesó y se procedió a la disolución en agua 
destilada, mostrando una buena solubilidad. Los cálculos desarrollados 
se muestran en el ANEXO N° 03. El tratamiento placebo constó de agua 




Se pesó a cada animal a fin de determinar las dosis de los diferentes 
tratamientos, figura N°23, y posteriormente la administración de estos 
por via oral a través de una sonda orogastratrica como se observa en la 
figura N°24. 
 
FIGURA N° 23: Pesada de los animales 
 
FIGURA N° 24: Administración de los tratamientos 
3.6.5. OBTENCIÓN DE LA MUESTRA SANGUÍNEA 
Las muestras de sangre se recolectaron por punción en el ápice de las 
colas hasta obtener una gota homogénea y el contacto por el extremo 
libre de la tira reactiva del glucómetro, figura N° 25. Los valores 
obtenidos del glucómetro fueron expresados en mg/dL. La ventaja de 
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esta forma de toma de muestra es que se reduce al mínimo total de 
dolor, sufrimiento y trastorno que puedan sufrir los animales. 
 
FIGURA N° 25: Obtención de la muestra de sangre  
3.6.6. MEDICIÓN DE LA GLUCEMIA 
La medición de los niveles de glucosa en los animales de 
experimentación se realizaron con un glucómetro digital AccuChek® 
Performa y tiras reactivas Accu-Chek Performa de los laboratorios 
Roche, el cual está diseñado para ayudar a controlar la diabetes de una 
manera rápida, precisa y sencilla, figura N° 26. 
 
FIGURA N° 26: Glucómetro Accu-Chek® Performa 
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Se tomaron las muestras de sangre por las mañanas, durante los días 5, 
10,15,20,25,30 de tratamiento, observado visualmente en la pantalla la 
lectura correspondiente al valor de la glucosa. 
Los valores normales de glucosa en sangre en ratas esta comprendido 
entre un rango de 50-135 mg/dL.
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 FUNDAMENTO:    
Basado en una reacción física y bioquímica, enzima sustrato, debido 
a que las tiras reactivas contienen una enzima que puede tratarse de 
la glucosa oxidasa o la glucosa deshidrogenasa, según la enzima 
cataliza la glucosa contenida en una muestra de sangre, y  genera un 
cambio de color que varía según la concentración: entre más oscuro 
es el color, mayor será la concentración de glucosa.
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Estudios independientes confirman la precisión del medidor Nuevo 
Accu-Chek Performa segun las nuevas normas ISO 15197:2013.
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 PROCEDIMIENTO:  
Primero se realizó la higiene de las manos, se preparó el dispositivo 
de punción, se insertó la tira reactiva en el medidor según la 
dirección de las flechas, el medidor se encendió y emitió una señal 
sonora. Cuando el símbolo de la gota de sangre parpadeó, se efectuó 
la punción en el extremo de la cola del animal. La gota de sangre se 
puso en contacto con el extremo de la tira reactiva hasta que el 
medidor emitio una señal de que la sangre fue suficiente.  
El resultado de la medición apareció en la pantalla. Si la medición 
fue realizada con éxito, el medidor se apagó automáticamente 5 
segundos después de retirar la tira reactiva.
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3.7. ANÁLISIS ESTADÍSTICO  
Los datos fueron ordenados en una matriz de sistematización, para después ser 
procesados mediante el software SPSS 20.0 para lo cual se hizo uso de las 
siguientes pruebas estadísticas: 
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3.7.1. Análisis de varianza (ANOVA)  
Las comparaciones de los niveles séricos de glucosa se realizaron 
mediante la prueba de comparación estadística de ANOVA. Este 
análisis se utiliza para analizar si existe o no diferencia estadística 
significativa en los resultados de los diferentes grupos experimentales, 
considerando un nivel de confianza del 95%.
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3.7.2. PRUEBA TUKEY 
La Prueba de TUKEY nos permite discriminar las posibles 
comparaciones del tratamiento entre las medias de los diferentes 
grupos experimentales, evalua la hipótesis y determina el tratamiento 
de mayor efectividad en los niveles séricos de glucosa. Las diferencias 
estadísticas se determinaron con los siguientes niveles de 
significancia: p<0.01, diferencia altamente significativa; p<0.05 
diferencia signficativa; p>0.05 diferencia no significativa.
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3.8. ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 
Al finalizar el experimento (30 días) se sacrificaron a los animales por el 
método de dislocación cervical, teniendo en consideración los aspectos éticos 
para el manejo de animales de experimentación según lo estipulado en la 
Directiva Europea 2010/63/EU para la protección de animales de laboratorio, 
que permitan disminuir al máximo el sufrimiento de los animales.
74
  
3.8.1. ANÁLISIS HISTOPATOLÓGICO DE PÁNCREAS E HÍGADO  
El procedimiento de lectura de las láminas a estudiar se realizaron en el 
Laboratorio de Anatomía Patológica, del Departamento de Microbiología y 
Patología de la Facultad de Medicina de la UNSA. 
 Procedimiento:  
Se sacrificaron a las ratas en estudio por dislocación cervical, el órgano 
pancreático e higado fueron extraídos mediante corte longitudinal del 
abdomen y diseccionados con bisturí N° 11, posteriormente el páncreas e 
43 
 
hígado se lavaron con suero fisiológico 0.9% y fueron introducidos en 
sus respectivos recipientes con formol al 10% por tres días. Los cortes 
fueron hechos a ocho micras teñidas mediantes coloración diferencial 




Las muestras se dejaron en la estufa a 60ºC por diez minutos 
(desparafinación), se sumergió las muestras en Xilol para eliminar 
excesos de parafina (final desparafinación), se pasó por una serie de 
alcoholes en orden (100°,96º y 70°) por dos minutos, luego con agua 
destilada (hidratación)  
La etapa de tinción consitió en sumergir por tres minutos en 
Hematoxilina, luego se lavó en agua destilada por diez minutos para 
eliminar el exceso de colorante.  
La muestra se pasó rápidamente con alcohol clorhídrico varias veces, 
para eliminar el exceso de coloración en la muestra (diferenciación), se 
lavó con agua por un par minutos, se sumergió la muestra en Eosina 
durante tres a cinco minutos y se da un baño rápido con agua. Se pasó 
por una serie de alcoholes en orden creciente 70º, 96º, 100º, de tres a 
cinco minutos. (deshidratación), y se acabó sumergiendo las muestras en 
xilol durante unos cinco minutos, se montó de manera habitual, como se 
muestra en la figura N°27.
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Las muestras histológicas fueron observadas en el laboratorio y 
microscopía, utilizando el microscopio óptico MOTIC, modelo BA210 
SERIES, registrando la información mediante fotografías a diferente 
aumentos de: 4X, 10X y 40X.  
La lectura respectiva de las muestras fue con coordinación de la Medico 
Patóloga  docente de la sección de Patología, el Departamento 
Académico nos proporciono una Constancia. ANEXO N° 10.  
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RESULTADOS Y DISCUSIÓN 
 
1. OBTENCIÓN DE EXTRACTOS BLANDOS DE HOJAS DE MORINGA: 
La obtención de los extractos se realizó por el método de Soxhlet, hasta 
agotamiento de la muestra, alcanzando un promedio de 13 a 15 ciclos con 
cualquiera de los solventes. El resultado fue un extracto blando, naturaleza propia 
de los extractos de hojas, de consistencia semisólida, para el caso de los tres 
solventes utilizados, en la figura N° 28 se muestra el extracto etanólico. 
1.1. CARACTERÍSTICAS ORGANOLÉPTICAS 
TABLA N° 3: Características organolépticas de los extractos obtenidos 
 EXTRACTO 
ETANÓLICO ACETATO DE ETILO ETER ETÍLICO 
Color Verde oscuro Verde Verde oscuro 
Olor Sui géneris Sui géneris Sui géneris 
Aspecto Pastoso Pastoso Pastoso 
Consistencia Blanda Blanda Blanda 
 
 
FIGURA N° 28: Extracto etanólico blando de hojas de Moringa. 
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Es importante considerar las variaciones en cuanto a las condiciones de cultivo, de 
crecimiento y cosecha de la planta, los métodos en el procesamiento de la hoja los 
cuales se asemejan al uso tradicional de esta y considerar todos los aspectos que 
puedan interferir en la efectividad del tratamiento y en la potencial propiedad 
hipoglucemiante de nuestra planta. 
2. RENDIMIENTO DE LOS EXTRACTOS BLANDOS  
Se evaluó %RE después de obtenidos los extractos blando de hojas de Moringa con 
diferentes solventes ya mencionados, ver el ANEXO N° 02 donde se detalla el peso 
de las extracciones. 
TABLA N° 4: Promedio de los rendimientos de los extractos  
EXTRACTOS BLANDOS 
Peso promedio(g) 
extracciones por triplicado 
% de 
Rendimiento 
Etanólico 3.38 33.8 
Acetato de Etilo 0.98 9.8 
Éter Etílico 1.99 19.9 
 
En la TABLA N°4 se puede observar el peso promedio resultante de tres 
extracciones realizadas bajo las mismas condiciones de desarrollo experimental, 
considerando las diferencias en sus características físicas como la temperatura, ya 
que en el extracto éter etílico se conservó una temperatura de 30°C +2, mientras que 
en los extractos de etanol 96° y acetato de etilo se conservó una temperatura de 70°C 
+2. Se observa que el mejor resultado pertenece al extracto etanólico ya que se 
obtuvo una mayor cantidad de extracto resultante y por lo tanto un mayor 
rendimiento. 
En la Fig. N°29 se evidencia a través del gráfico de barras el %RE de cada uno de los 
extractos, donde se percibe  que el extracto de mayor rendimiento es el etanólico 
(33.8 %), esto se debe a la polaridad que tiene el etanol, siendo capaz de formar 
puentes de hidrógeno. El extracto de Acetato de etilo tuvo un rendimiento de (9.8 %) 
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y el extracto de éter etílico (19.9 %), esto se debe a la a que el acetato de etilo tiene 
una mediana polaridad y el éter Etílico tiene muy  baja polaridad.  
 
FIGURA N° 29: Porcentaje de rendimiento de los extractos de Moringa con 
diferentes solventes. 
La obtención de los extractos se realizó por el método de Soxhlet, hasta 
agotamiento de la muestra, donde se percibe  que el extracto de mayor 
rendimiento es el etanólico, el acetato de etilo tiene una mediana polaridad y el 
éter Etílico tiene muy baja polaridad, considerando esto como factor influyente 
en los rendimientos de los extractos. Tal como lo muestra el estudio de Caro 
Palomino,2010 “Estudio del efecto hipoglicemiante del extracto metanólico de 
Otholobium pubescens (poiret) grimes “culén” en ratas Wistar. arequipa – 2010”, 
trabajó con tres diferentes solventes: metanol, acetato de etilo y hexano, 
obtuviendo tres extractos que presentaron efecto hipoglicemiante, dando mejores 
resultados y mayor rendimiento el extracto de metanol con 4.89%, a diferencia de 




3. ANÁLISIS FITOQUÍMICO 
3.1. IDENTIFICACIÓN DE GRUPOS DE METABOLITOS 
SECUNDARIOS POR CCF: 
Se realizó la identificación cromatográfica de grupos de metabolitos secundarios 




















fase móvil específica para cada grupo de metabolitos secundarios, el desarrollo 
de bandas características, y además se pudo calcular el RF para cada banda 
desarrollada. 
Se realizó una corrida general en donde se diferenciaron múltiples bandas de 
distinto color y distinta distancia recorrida, seguidamente utilizando fases 
móviles adecuadas se procedió a la identificación de flavonoides, taninos, y 
alcaloides. 
3.1.1. CORRIDA GENERAL 
Para el desarrollo de esta corrida se empleó la fase móvil n-hexano:acetona 
(8:2) en donde se evidenciaron bandas a simple vista, siendo positiva para los 
tres extractos,  y también al ser expuestas a luz UV en una longitud de onda de 
365 nm. En el cromatofolio de identificación general del extracto etanólico se 
observó a simple vista el desarrollo de bandas de color amarillo, azul oscuro, 
naranja, y verde en orden ascendente, las cuales presentan un Rf de 0.44, 0.52, 
0.74, 0.85, 0.87; los resultados obtenidos podrían tratarse de grupos de 
metabolitos secundarios como flavonoides, taninos y alcaloides, tal como se 
muestra en la figura N°30.  
                               












El cromatofolio de la identificación general del extracto acetato de etilo 
observado a simple vista muestra el desarrollo de bandas de color amarillo, 
verde oscuro y naranja en orden ascendente, las cuales presentan un Rf de 
0.47, 0.62, 0.73; podría tratarse de grupos de metabolitos secundarios como 
flavonoides y alcaloides, estos resultados se muestran en la figura N°31. 
                  
FIGURA N° 31: Cromatofolio del extracto acetato de etilo  
 
El cromatofolio de la identificación general del extracto éter etilíco observado 
a simple vista muestra el desarrollo de bandas de color verde claro, amarillo, 
naranja y las cuales presentan un Rf de 0.41, 0.48, 0.68; podría tratarse de 
grupos de metabolitos secundarios como flavonoides y alcaloides; estos 
resultados son visibles en la figura N°32. 
La corrida general de los diferentes extractos hace notar la presencia de 
diferentes bandas que indican diferentes grupos de metabolitos secundarios y 









FIGURA N° 32: Cromatofolio del extracto éter etílico  
 
3.1.2. IDENTIFICACIÓN DE FLAVONOIDES:  
La fase móvil empleada fue n-butanol:ácido acético:agua (4:1:5)
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 la 
observación de bandas desarrolladas a simple vista fueron de color amarillo y 
amarillo intenso. El uso del revelador ácido sulfúrico concentrado,  
intensificó el color de las bandas y posteriormente se calculó los Rf del 
cromatofolio, la corrida correspondiente al extracto etanólico, ubicada en el 
extremo izquierdo obtuvo valores de 0.85 para la macha más intensa y 0.69 
para la mancha mas ténue, respecto al extracto de acetato de etilo ubicado en 
el centro obtuvo un valor de 0.77 y respecto al extracto éter etílico no se 
mostró banda que pudo deberse a la polaridad de este solvente al presentar 











FIGURA N° 33: Cromatofolio de flavonoides de los tres extractos 
Los flavonoides presentes en el extracto de hojas podrían tratarse de 
quercetina y el kaempferol tal como lo muestra el estudio de Soni y Goswami 
titulado “Identification, Isolation and Estimation of Flavonoids and Effect of 
Growth Regulators and Salts on Flavonoids in Aegle marmelos and Moringa 
oleifera in vitro” en donde los extractos fueron obtenidos por el método de 
Soxhlet y para la identificación de flavonoides se utilizó la fase móvil antes 




Cabe mencionar el estudio de Devaraj, Krishna y Viswanatha, titulado 
“Simultaneous determination of quercetin, rutin y kaempferol in the leaf 
extracts of Moringa oleífera Lam. and Raphinus sativus by liquid 
chromatography-tandem mass spectometry” que indican la presencia de 
rutina, quercetina y kaempferol tanto en Moringa oleífera Lam. y Raphinus 







La presencia de estos flavonoides podrían atribuir el efecto hipoglucemiante 
atribuido a las hojas de Moringa oleífera Lam. tal como lo muestra la revisión 
de información científica de Velásquez, Peón, Zepeda y Jiménez, titulado 
“Moringa (Moringa oleífera Lam.): potential uses in agricultura, industry and 
medicine.”8 
3.1.3. IDENTIFICACIÓN DE TANINOS:  
La fase móvil empleada fue metanol:agua (70:30)y el revelador fue Cloruro 
Férrico al 1%. El cromatofolio de identificación de taninos mostró dos bandas 
de color azul que se evidenciaron solo en el extracto etanólico en donde los 
valores de Rf fueron de 0.33 y 0.49, esto se muestra en la figura N°34. 
  
FIGURA N° 34: Cromatofolio de taninos de extracto etanólico 
Respecto a los extractos acetato de etilo y éter etílico no se evidenciaron 
bandas tal como lo  muestra el extracto etanólico, esto puede ser debido a la 
baja capacidad de solubilidad de los taninos en solventes de baja polaridad. 
3.1.4. IDENTIFICACIÓN DE ALCALOIDES:  
La fase móvil empleada fue cloroformo:etanol (9:1), se usó como revelador el 





cromatofolio de identificación de alcaloides se desarrollaron bandas de color 
naranja intenso lo cual indica la presencia de alcaloides en los tres tipos de 
extractos se procedió al cálculo de los Rf, correspondiente al extracto 
etanólico ubicado en el extremo izquierdo se observo una banda con valor de 
Rf 0.51; respecto al extracto de acetato de etilo ubicado en la parte central se 
visualizaron una banda con valor de Rf fueron 0.41 y respecto al extracto éter 
etílico ubicado en el extremo derecho se visualizó una banda cuyo Rf 
calculado fue de 0.42, los resultados se visualizan en la figura N°35. 
 
FIGURA N° 35: Cromatofolio de alcaloides de los tres extractos 
 
4. IDENTIFICACIÓN DE SAPONINAS 
Para el desarrollo de este ensayo se tomó 1ml de extracto etanólico, acetato de 
etilo y éter etílico en un tubo de ensayo en donde se completó con 10ml de agua, 
se agitó vigorosamente por 30 segundos y se dejó en reposo por 30 minutos. 
Se observo la formación de una capa de espuma persistente y alta pasado el 
tiempo en el extracto etanólico, lo que evidencia que las hojas de moringa 
Rf: 0.51 
Rf: 0.41 Rf: 0.42 
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presentan saponinas. En la figura N°36 se aprecian los tubos con los diferentes 
extractos en el lado  izquierda extracto etanólico, en el medio acetato de tilo y el 
lado derecho éter etílico. 
 
 
FIGURA N° 36: Prueba de espuma. 
5. ESTUDIO DEL EFECTO HIPOGLUCEMIANTE 
La etapa de ambientación (7 días) y la alimentación estandarizada (maíz, trigo, 
cebada y agua) en ratas Wistar, fue con la finalidad de evitar errores 
experimentales. La STZ se disolvió con suero fisiológico, obteniéndose una 
solución, previo a esto se hicieron los cálculos respectivos para la dosis de cada 
animal, que fue determinado por su peso y por la vía a administrarse.  
Se procedió a la administración de la solución de STZ por vía intraperitoneal. 
Cabe mencionar que no se tuvo problemas al momento de la disolución con el 
suero fisiológico, ya que es soluble. Una vez comprobada la hiperglucemia 
inducida en las ratas, después de 48 horas de administración de STZ (día 0), se 
continuó con la administración de los diferentes tratamientos: extractos de 
Moringa oleífera Lam “Moringa” por sonda orogástrica a dosis de 350 mg/Kg y 
500 mg/Kg al grupo correspondiente una vez por la mañan durante 30 días hasta 
llegar al día 30 de tratamiento.  
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Empezado el tratamiento se midió la glucosa cada cindo días: día5, día 10, día 
15, día 20, día 25 y día 30, observándose que los grupos que recibieron el 
extracto de hojas de Moringa a una dosis de 500 mg/Kg mostraron una mejor 
respuesta en comparación a la dosis de 350 mg/Kg, y resultados similares a 
tratamiento de Metformina 350 mg/Kg. El peso fue monitoreado durante todo el 
desarrollo experimental. La pérdida de peso corporal y el aumento en el consumo 
de agua y comida en los animales enfermos, GRUPO STZ, que no recibió 
tratamiento y su niveles de glucosa aumentaron. 
5.1. EVALUACIÓN DEL PESO  
El monitoreo del peso de las ratas fue al empezar la investigación, después de 
aplicada la STZ (día 0)  y a los días 5, 10, 15, 20, 25 y 30 de iniciado el 
tratamiento.  
TABLA N°5: Evolución de los pesos (g) promedio de los diferentes grupos 
experimentales durante el tratamiento 
 
La TABLA N°5 y FIGURA N°37 muestran resultados claros sobre el grupo 























330.0 312.6 301.2 293.6 286.0 278.6 270.4 263.8 
Extracto  
500 mg/Kg 
349.2 329.0 322.0 313.2 302.6 288.6 275.4 263.0 
Extracto  
350 mg/Kg 
354.8 334.4 324.6 319.0 314.4 305.8 297.6 286.8 
STZ 332.0 316.4 303.4 291.4 278.6 259.0 246.7 221.3 
Grupo 
blanco 
294.6 296.4 307.6 317.6 328.2 344.0 355.4 366.4 
56 
 
recibieron STZ,  el grupo tratado con Metformina después de producida la 
hiperglucemia (día 0) hasta los 30 días se observa una disminución de pesos en 
promedio de 15.61%; el extracto etanólico de hojas de Moringa a una dosis de 
500 mg/Kg evidenció una disminución promedio de 20.0%; con el extracto 
etanólico de hojas de Moringa a una dosis de 350 mg/Kg se llega a un promedio 
de disminución de peso de 14.23%, mientras que el grupo STZ que no recibió 
tratamiento un promediode disminución de 30.0%. 
 
FIGURA N°37: Evolución de los pesos promedio (g) de los diferentes grupos 
experimentales durante el tratamiento 
 
 
De acuerdo a estos resultados se puede afirmar que el extracto etanólico de 
Moringa oleífera Lam a dosis de 350 mg/Kg y la Metformina evitan un descenso 
marcado en el peso, nos indica una recuperación de la hiperglucemia. 
 
5.2. ANÁLISIS ESTADÍSTICO DE LOS GRUPOS EXPERIMENTALES  
Para el estudio estadístico de los resultados se realizó el ANOVA para indicar 
si existen diferencias significativas en los resultados y se usó la prueba de 
Tukey para ver las diferencias entre los diferentes grupos experimentales.  
5.2.1. EVALUACIÓN GLUCOSA BASAL: 
Se realizó el ANOVA a un nivel de confianza del 95% en el cual se 
muestra que las diferencias entre los niveles de glucosa basal entre los 




TABLA N° 6: Comparación de la concentración de glucosa basal 








La TABLA N°6 y la FIGURA N°38 se observa la comparación de la 
concentración de glucosa basal de los grupos de experimentación en los que 
los valores estan entre un rango de 60.6 mg/dL a 69.4 mg/dL. 
FIGURA N°38: Comparación de la concentración de glucosa basal 
(mg/dL) entre los grupos experimentales 
 
Aplicado el tratamiento estadístico se concluye que la experimentación se 
inicia en igualdad de  condiciones en todos los grupos experimentales, 
justificando que la etapa de ambientación y estandarización fue fundamental 



























Tratamientos Casos Media (mg/dL) 
Grupo blanco 5 63.4 
Estreptozotocina 5 69.4 
Extracto 500mg/Kg 5 62.6 
Extracto 350 mg/Kg 5 65.0 
Metformina 350 mg/Kg 5 60.6 
Valor F 1.25 
Valor P 0.3232 
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5.2.2. EVALUACIÓN GLUCOSA POST-STZ (DÍA 0): 
Los niveles de glucosa fueron monitoreados después de 48 horas de aplicada 
la STZ, a partir de este dia se inició el tratamiento durante 30 días. 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°12 
TABLA N°7: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) post- 
estreptozotocina entre los grupos experimentales 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 65.6 A 
Estreptozotocina 5 400.2 B 
Extracto 500 mg/Kg 5 417.8 B 
Extracto 350 mg/Kg 5 434.6 B 
Metformina 350 mg/Kg 5 393.6 B 
 
En la TABLA N°7 y FIGURA Nº 39 se evidencia las diferencias entre los 
grupos, se aplicó el test Tukey, que revela que el Grupo Blanco discrepa 
significativamente de los demás grupos que mostraron una elevación de 
valores de hasta 434.6 mg/dL, esto indica que la inducción a hiperglucemia se 
realizó con éxito.  
FIGURA N°39: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) 




Los dos principales componentes que son utilizados para inducir la diabetes: 
STZ y Aloxano, dado que presentan similitud en su estructura con la glucosa, 
esta puede competir con aloxano y STZ, y por lo tanto los animales en ayunas 
tienden a ser más susceptibles por lo cual antes de la aplicación de la STZ los 
animales estuvieron con 12 horas de ayuno, se recomienda la preparación de 
STZ inmediatamente antes de la inyección.
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Los valores de hiperglucemia inducida por STZ en los grupos de ratas Wistar 
logran incrementos considerables de los niveles de glucosa que van desde 
valores entre 393.6 mg/dL en grupo Metformina a 434.6 mg/dL en el grupo 
de extracto de moringa a 350 mg/Kg, lo cual evidencia que se logró con éxito 
la inducción de hiperglucemia en ratas con esta dosis; lo mismo lo comprueba 
el estudio realizado por Muhammad Zafar y Syed Naeem-ul-Hassan Naqvi 
titulado “Effects of STZ-Induced Diabetes on the Relative Weights of 
Kidney, Liver and Pancreas in Albino Rats: A Comparative Study”, donde 
trabajatron a una dosis de 45 mg/Kg también llegando a niveles de glucosa 
siendo el más alto de 322.2 mg/dL.
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5.2.3. EVALUACIÓN GLUCOSA DÍA 5: 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°13 
 
TABLA N° 8: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
5to día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 68.2  A 
Estreptozotocina 5 406.6  C 
Extracto 500 mg/Kg 5 372.6  C 
Extracto 350 mg/Kg 5 400.4  C 




En la TABLA N°8 y FIGURA N° 40 se evidencia las diferencias entre los 
grupos, se aplicó el test Tukey, este revela que a los cinco días de tratamiento 
el Grupo Blanco discrepa significativamente de los demás, manteniendo un 
valor en los niveles de glucosa de 68.2 mg/dL por lo cual se hace notar que la 
dieta no tiene mayor relevancia. 
Adicionalmente el grupo Metformina muestra una diferencia significativa ya 
que el fármaco actúa con mayor rapidez llegando a un promedio de 230 
mg/dL en los niveles de glucosa a diferencia de los grupos Extracto a dosis de 
500 y 350 mg/Kg que llegaron a promedios de 372.6 y 400.4 mg/dL 
respectivamente. 
El grupo STZ tuvo un leve aumento en los niveles de glucosa con un 
promedio de 406.6 mg/dL, puesto que este grupo no recibió ningún 
tratamiento, no mostrando diferencia significativa con los grupos Extracto.  
FIGURA N° 40: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
5to día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
 
La medición de los niveles de glucosa cada 5 días después de iniciado los 
tratamientos con el glucómetro, fue trabajado por Mamani y Palomino en su 
estudio titulado “Efecto hipoglicemiante de la asociación de Smallanthus 
sonchifolius “yacón” y Geranium dielsianum “pasuchaca” en ratas con 
diabetes inducida experimentalmente”, donde los resultados fueron 
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5.2.4. EVALUACIÓN GLUCOSA DÍA 10: 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°14. 
TABLA N° 9: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
10mo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 69.6 A 
Estreptozotocina 5 409.4 D 
Extracto 500 mg/Kg 5 338.0 C 
Extracto 350 mg/Kg 5 356.6 C 
Metformina 350 mg/Kg   5 171.6 B 
 
En la TABLA N°9 y FIGURA N° 41 se evidencia las diferencias entre los 
grupos, se aplicó el test Tukey, este revela que a los diez días de tratamiento 
el Grupo Blanco discrepa significativamente de los demás, manteniendo un 
valor en los niveles de glucosa de 69.6 mg/dL por lo cual se hace notar que la 
dieta no tiene mayor relevancia. 
El grupo Metformina muestra una diferencia significativa ya que el fármaco 
actúa con mayor rapidez llegando a un promedio de 171.6 mg/dL en los 
niveles de glucosa a diferencia de los grupos Extracto a dosis de 500 y 350 
mg/kg que llegaron a promedios de 338.0 y 356.6 mg/dL respectivamente. 
El grupo STZ tuvo un leve aumento en los niveles de glucosa con un 
promedio de 409.4 mg/dL, puesto que este grupo no recibió ningún 
tratamiento, a este nivel ya se presenta una diferencia significativa frente a los 
grupos de Extracto.  
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FIGURA N° 41: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
10mo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
    
  
5.2.5. EVALUACIÓN GLUCOSA DÍA 15: 
 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°15. 
TABLA N° 10: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
15vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 71.2 A 
Estreptozotocina 5 412.2     E 
Extracto 500 mg/Kg 5 258.4   C 
Extracto 350 mg/Kg 5 306.0    D 
Metformina 350 mg/Kg 5 146.8  B 
 
En la TABLA N°10 y FIGURA N° 42 se evidencia las diferencias 
significativas  entre todos los grupos, se aplicó el test Tukey, este revela que a 
























El grupo Blanco sigue conservando los niveles de glucosa en un promedio de 
71.2 mg/dL que indica que la dieta no tiene mayor relevancia en estos niveles.  
El grupo Metformina muestra una diferencia significativa llegando a un 
promedio de 146.8 mg/dL, además se observa la diferencia significativa de 
los promedios entre los grupos Extracto a dosis de 500 y 350 mg/Kg que 
llegaron a 258.4 y 306 mg/dL respectivamente. Se observa que los promedios 
de la concentración de niveles de glucosa van disminuyendo en los grupos 
que reciben tratamiento, en comparación a la concentración de niveles de 
glucosa del grupo STZ.  
En este tiempo de evaluación se  apreció una marcada diferencia entre los 
tratamientos, es decir con Metformina se obtiene la mayor disminución de los 
niveles de glucosa, seguido por el extracto de Moringa a una dosis de 500 
mg/Kg.  
El grupo STZ mantuvo los niveles de glucosa altos con un promedio de 412.2 
mg/dL, puesto que este grupo no recibió ningún tratamiento, mostrando 
diferencia significativa con todos los grupos de experimentación.  
FIGURA N° 42: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
15vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 


























5.2.6. EVALUACIÓN GLUCOSA DÍA 20: 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°16. 
TABLA N° 11: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
20vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 72.4 A 
Estreptozotocina 5 416.8     E 
Extracto 500 mg/Kg 5 192.8   C 
Extracto 350 mg/Kg 5 250.8    D 
Metformina 350 mg/Kg 5 116.6  B 
 
En la TABLA N°11 y FIGURA N°43 se evidencia las diferencias 
significativas  entre todos los grupos, se aplicó el test Tukey, este revela que a 
los veinte días de tratamiento todos los grupos discrepan entre sí. 
El grupo Blanco sigue conservando los niveles de glucosa en un promedio de 
72.4 mg/dL que indica que la dieta no tiene mayor relevancia en estos niveles. 
El grupo Metformina muestra una diferencia significativa llegando a un 
promedio de 116.6 mg/dL, además se observa la diferencia significativa de 
los promedios entre los grupos Extracto a dosis de 500 y 350 mg/Kg que 
llegaron a 192.8 y 250.8 mg/dL respectivamente. 
Se observa que los promedios de la concentración de niveles de glucosa van 
disminuyendo en los grupos que reciben tratamiento, en comparación a la 
concentración de niveles de glucosa del grupo STZ. 
En este tiempo de evaluación se  apreció una marcada diferencia entre los 
tratamientos, es decir con Metformina se obtiene la mayor disminución de los 




El grupo STZ mantuvo los niveles de glucosa altos con un promedio de 416.8 
mg/dL, puesto que este grupo no recibió ningún tratamiento, mostrando 
diferencia significativa con todos los grupos de experimentación. 
FIGURA N° 43: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
20vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
              
5.2.7. EVALUACIÓN GLUCOSA DIA 25: 
 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
los grupos experimentales. ANEXO N°17. 
TABLA N° 12: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
25vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 73.4 A 
Estreptozotocina 3 418.3   D 
Extracto 500 mg/Kg 5 151.0  C 
Extracto 350 mg/Kg 5 162.4  C 
Metformina 350 mg/Kg 5 89.8 B 
 
En la TABLA N°12 y FIGURA N°44 se evidencia las diferencias 
























los veinticinco días de tratamiento los grupos Blanco, Metformina, Extracto a 
las dos dosis y STZ discrepan entre sí. 
El grupo Blanco sigue conservando los niveles de glucosa en un promedio de 
73.4 mg/dL que indica que la dieta no tiene mayor relevancia en estos niveles. 
El grupo Metformina muestra una diferencia significativa llegando a un 
promedio de 89.8 mg/dL, que tiene a acercarse a los valores normales. 
Los grupos Extracto a dosis de 500 y 350 mg/Kg que llegaron a 151 y 162.4 
mg/dL respectivamente, no muestran diferencia significativa en este periodo 
de tiempo. 
Se observa que los promedios de la concentración de niveles de glucosa van 
disminuyendo en los grupos que reciben tratamiento, en comparación a la 
concentración de niveles de glucosa del grupo STZ, que mantiene altos 
niveles de glucosa en u promedio de 418.33 y es a este tiempo donde se 
produce el deceso de dos unidades de estudio (ratas). 
FIGURA N° 44: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 
25vo día entre los grupos experimentales a diferentes tratamientos 
 
5.2.8. EVALUACIÓN GLUCOSA DIA 30: 
Se realizó el ANOVA  a un nivel de confianza de 95% donde se evidencia 
que el valor p<0.01, lo que indica la diferencia altamente significativa entre 
























         TABLA N° 13: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 






En la TABLA N°13 y FIGURA N°45 se evidencia las diferencias 
significativas  entre los grupos, se aplicó el test Tukey, este revela que a los 
treinta días dos grupos guardan similitud. El grupo Blanco guarda similitud 
con el grupo Metformina 350 mg/Kg en donde los promedios de los niveles 
de glucosa están en 75.6 mg/dL y 68 mg/dL respectivamente, lo que concluye 
que el grupo Metformina alcanzó sus valores basales de glucosa al final del 
tratamiento. El grupo Extracto a dosis de 500 mg/Kg al finalizar el 
tratamiento alcanza un promedio de niveles de glucosa de 99.6 mg/dL, 
mostrando una diferencia signifcativa respecto al grupo Extracto a una dosis 
de 350 mg/Kg que llegó a una promedio de 120.2 mg/dL, por lo tanto se 
concluye que el extracto con mayor dosis muestra un efecto hipoglucemiante 
mejor en este periodo de tratamiento.El promedio de los niveles de glucosa 
del grupo STZ,  se mantiene en niveles altos 424 mg/dL. 
        FIGURA N° 45: Comparación de la concentración de glucosa (mg/dL) al 




















TRATAMIENTOS CASOS MEDIA (mg/dL) TUKEY 
Grupo Blanco 5 75.6 A 
Estreptozotocina 3 424.0 D 
Extracto 500 mg/Kg 5 99.6 B 
Extracto 350 mg/Kg 5 120.2 C 
Metformina 350 mg/Kg 5 68.0 A 
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La dosis elegida de Metformina fue de 350 mg/Kg usada para el control 
positivo en la realización del presente trabajo, ya que en el estudio realizado 
por Figueroa, Díaz, Camacho y López titulado “Efectos inducidos por Ruta 
graveolens L., Cnidoscolus chayamansa McVaugh y Citrus aurantium L. sobre 
los niveles de glucosa, colesterol y triacilglicéridos en un modelo de rata 
diabética.”, la inducción experimental fue con aloxano y utilizó como uno de 
sus controles positivos Metformina 350 mg/kg  por un periodo de 30 días 
llegando a un valor final de niveles de glucosa de 130 mg/dL, en comparación 
con el presente trabajo Metformina 350mg/Kg  llegó a un porcentaje de 
reducción del 82.61 %.
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Con la finalidad de determinar la dosis del extracto de Moringa con mayor 
efecto hipoglucemiante y la dosis adecuada se realizó una revisión bibliografía, 
en el estudio realizado por los investigadores Hafiz Muhammad Irfan, Mohd 
Zaini Asmawi, Nurzalina Abdul Karim Khan y Amirin Sadikun, titulado 
“Effect of Ethanolic Extract of Moringa oleifera Lam. Leaves on Body Weight 
and Hyperglycemia of Diabetic Rats.” el extracto de hojas con dosis de 1000, 
500, 250, 125 mg / kg de peso corporal por vía oral, mostrando un efecto 
mayor en las dosis más altas, por lo cual se determinó trabajar con dosis de 350 
y 500 mg/Kg de peso, obteniendo buenos resultados, con una dosis de 350 
mg/Kg de peso se logró una disminución 72.22 %  y con una dosis de 500 




5.2.9. EVOLUCIÓN DE LOS NIVELES DE GLUCOSA DURANTE 30 
DIAS DE TRATAMIENTO: 
 
En cuanto a la interacción TABLA N° 15 y FIGURA N°46 se evidencia 
claramente que en el grupo Blanco los niveles de glucosa permanecen 
estables con promedios 69 mg/dL, los grupos a los cuales se aplicó la STZ 
logran incrementos considerables en los niveles de glucosa con un mínimo 
que fue de 393.6 mg/dL en el grupo Metformina, y el valor máximo 434.6 
mg/dL en el grupo de extracto de Moringa a 350 mg/Kg.  
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TABLA N° 14: Evolución de los niveles de glucosa promedio 
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Grupo blanco  63.4 65.6 68.2 69.6 71.2 72.4 73.4 75.6 
Estreptozotocina  69.4 400.2 406.6 409.4 412.2 416.8 418.3 424.0 
Extracto 500  62.6 417.8 372.6 338.0 258.4 192.8 151.0 99.6 
Extracto 350  65.0 434.6 400.4 356.6 306.0 250.8 162.4 120.2 
Metformina 350  60.6 393.6 230.2 171.6 146.8 116.6 89.8 68.0 
 
Las unidades experimentales tratadas con Metformina a partir de los 5 días 
hasta los 30 días logran una disminución de los niveles de glucosa llegando a 
un promedio de 68 mg/dL a los 30 días de tratamiento que se iguala al valor 
inicial. A las que se les administro el extracto etanólico de hojas de Moringa a 
500 mg/Kg se produjo una disminución desde los 5 días hasta los 30 días 
llegando a un promedio de 99.6 mg/dL el cual se encuentra muy cerca al 
valor inicial, y con 350 mg/Kg del extracto etanólico de hojas de Moringa se 
llega a los 30 días a un promedio de 120.2 mg/dL en los niveles de glucosa.  
FIGURA N° 46: Evolución de los niveles de glucosa promedio (mg/dL) 




De acuerdo a estos resultados se puede afirmar que el extracto etanólico de 
Moringa oleífera Lam a la concentración de 500 mg/Kg es efectiva 
necesitándose quizás un periodo más amplio de tratamiento para ser más 
semejantes a los valores basales. 
Tal como lo evidencia Yassa y Tohamy., 2014 en su estudio titulado “Extract 
of Moringa oleifera leaves ameliorates streptozotocin-induced Diabetes 
mellitus in adult rats”, ellos prepararon un extracto acuoso de hojas secas 
pulverizadas que fue probado en ratas Sprague-Dawley machos con diabetes 
que fue inducido por STZ y  se observó que las ratas con diabetes tratadas con 
dicho extracto de hojas tuvieron una reducción significativa en niveles de 
glucosa, donde además reportan la actividad de los flavonoides como 
quercetina y kaempferol presentes en el extracto de hojas de Moringa, 
responsables del efecto hipoglucemiante.
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La disminución de los niveles de glucosa en la presente investigación 
corrobora lo encontrado en otras investigaciones similares, como por ejemplo 
el estudio realizado por  Edoga, Njoku, Amadi y Okeke, titulado “Blood 
Sugar Lowering Effect of Moringa Oleifera Lam in Albino Rats” sobre los 
efectos hipoglucemiantes de Moringa oleífera en el cual se logra exhibir 
efectos hipoglucémicos significativos, el extracto mostró un efecto 
dependiente de la dosis , se trabajó tres dosis de extracto acuoso de Moringa 
oleífera 100, 200, 300 mg/Kg de peso con lo cual obtuvieron una reducción 
del 33,29%, 40,69% y 44,06% respectivamente de la concentración de 
glucosa en sangre, ellos concluyeron que al aumentar la dosis, aumenta el 
porcentaje de disminución.
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5.2.10. COMPARACIÓN DE AREAS BAJO LA CURVA DE LOS 
DIFERENTES TRAMIENTOS DURANTE EL TIEMPO DE 
TRATAMIENTO: 
Se realizó el cálculo de las áreas correspondientes a cada tratamiento desde la 
medición basal hasta el término del tratamiento, posteriormente se le aplicó el 
tratamiento estadístico, ANOVA resultando el valor p<0.001, que indica una 
diferencia altamente significativa. ANEXO N°20. 
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Posteriormente se realizó la prueba de Tukey dado que existía diferencia 
significativa entre los grupos de tratamientos.  
TABLA N° 15: Comparación  del área bajo la curva de los diferentes 
tratamientos 
Tratamientos Casos Media TUKEY 
G. Blanco 5 2124.6 A 
Metformina 5 4535   B 
Extracto 500 5 7416.8   C 
Extracto 350 5 8458.8    D 
Estreptozotocina 5 11972.2     E 
 
El área bajo la curva calculada para los diferentes tratamiento son diferentes 
estadísticamente. Esto quiere decir que la menor área corresponde al grupo 
Blanco en donde la media fue de 2124.6, este grupo no fue inducido a 
hiperglucemia, además se continuó con la dieta habital manteniendo sus 
niveles de glucosa sin varaciones significativas. 
El grupo Estreptozotocina fue el que desarrolló una mayor área bajo la curva 
con una media de 11972.2, ya que este grupo fue inducido a hiperglucemia y 
el tramiento fue un placebo (agua destilada) por tanto los valores se 
mantuvieron elevados durante los 30 días de tratamiento, incluso mostrando 
una ligera tendencia a la elevación. 
Respecto a los grupos de tratamiento, el grupo Metformina mostró una área 
bajo la curva con una valor de 4535, cercano al grupo Blanco pero 
estadísticamente diferente, esto puede exlicarse por el pico producido en la 
hiperglucemia y su rápido descenso en los niveles de glucosa, ya que al ser un 
fármaco antihiperglucemiante el efecto se logra en un menor tiempo de 
tratamiento. En cuanto a los grupos de los extractos a dosis de 350 mg/kg y 
500mg/kg mostraron valores de áreas de 7416.8 y 8458.8 respectivamente, no 
llegando a un área similar al grupo Metformina pero si menor en comparación 
al grupo STZ 
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En la FIGURA N° 47 se observa el gráfico de las áreas por los diferentes 
tratamientos en donde comparamos el efecto producido en el tiempo de 
tramiento verificando que el grupo Metformina fue el que alcanzó la 
disminución de valores de glucosa  en un menor tiempo y por esto su área 
bajo la curva fue menor. Los extractos alcazaron un área mayor pero diferente 
al grupo STZ, concluyendo que si existe un efecto hipoglucemiante en este 
periodo de tratamiento. 




5.2.11. FLUCTUACIÓN DE LOS NIVELES DE GLUCOSA DURANTE 
30 DIAS DE TRATAMIENTO: 
TABLA N°16: Efecto de concentración de moringa sobre fluctuaciones 










































































En la TABLA N° 16 y FIGURA N°48 se muestra los resultados de los niveles 
de glucosa inicial los cuales fluctúan entre un promedio de 60.6 +/- 4.46 
mg/dL a 69.4 +/- 1.14 mg/dL; luego los niveles de glucosa después de la 
aplicación de la STZ se incrementan hasta un promedio que fluctua 393.6 +/- 
34.44 mg/dL a 434.6 +/- 42.65 mg/dL.  
Los niveles promedios de glucosa a los 30 días muestran que con Metformina 
llegan a un promedio de 68 +/-. 8.66 mg/dL presentando una disminución del 
82.61%, con el extracto de hojas de moringa a 500 mg/Kg a los 30 días llega 
a un promedio de 99.6 +/- 5.41 mg/dL llegando a un porcentaje de 
disminución de los niveles  de glucosa de 76.14% con extracto a 350 mg/Kg 
se llego a los 30 dias de tratamiento a niveles de glucosa 120.2 +/- 6.49 
mg/dL y un porcentaje de disminución de 72.22%. El grupo que recibió STZ 
mostro un leve aumento en los valores de glucosa 5.46 % durante toda la 
experimentación, lo que da de manifiesto la efectividad de la Moringa fue a 
una dosis de 500 mg/Kg.   
FIGURA N°48: Efecto de concentración de moringa sobre fluctuaciones 
de glucosa (mg/dL) después de 30 días de tratamiento 
 
6. ESTUDIO HISTOPATOLÓGICO 
 
Los animales fueron sacrificados por dislocación cervical, extrayendo los 




 Páncreas:  
En las ratas con hiperglucemia inducida por STZ se visualizó infiltrado 
inflamatorio, el cual reemplazaba las células dañadas del islote pancreático 
además de anormalidades en su arquitectura; respecto a las ratas tratadas 
con el extracto etanólico de Moringa a una dosis de 500 y 350 mg/Kg se 
observó una arquitectura histológica conservada y no había evidencia del 
inflitrado inflamatorio; por último en el grupo metformina se observa una 
moderada congestión y turbidez.  
 
Los resultados se detallan en la TABLA N° 17. 
 
TABLA N°17: Estudio histopatológico de páncreas de los grupos de 
experimentación 
PÁNCREAS 
OBSERVACIONES CONCLUSIÓN IMAGEN 
GRUPO BLANCO 
Las ratas blanco presentaron una 
histología pancreática sin 
alteraciones microscópicas además 
el número de islotes de 




GRUPO CONTROL STZ 
Las ratas control negativo se 
evidencia anormalidades en la 
arquitectura histológica, con 
presencia de material eosinófilo e 
infiltrado inflamatorio compuesto 













En las ratas con hiperglucemia inducida por STZ se observa edema de 
hepatocitos además dilatación y congestión vascular; respecto a las ratas 
tratadas con el extracto etanólico de Moringa a una dosis de 500 y 350 
mg/Kg se observó una arquitectura histológica conservada y leve edema, 
al igual que el grupo de Metformina. 
 
Los resultados se detallan en la TABLA N°18. 
 
GRUPO EXTRACTO 
MORINGA 500 mg/Kg 
Se observa la presencia de islotes 
de Langerhans sin presencia de 






MORINGA 350 mg/Kg 
Disminución  número células de 
islotes de Langerhans, y con 





GRUPO METFORMINA 350 
mg/Kg 
Disminución del número de 
células de Langerhans en 
comparación al grupo blanco, pero 









TABLA N°18: Estudio histopatológico de páncreas de los grupos de 
experimentación 
HÍGADO 
OBSERVACIONES CONCLUSIONES IMAGEN 
GRUPO BLANCO 






Se observa edema de hepatocitos 
principalmente en los circundantes 
de los espacios porta, además 






MORINGA 500 mg/Kg  
Se observa hepatocitos con leve 





MORINGA 350 mg/Kg  
Se observa hepatocitos con leve 






GRUPO METFORMINA 350 
mg/Kg  
Se observa hepatocitos con leve 







Los análisis histopatológicos realizado a los órganos (páncreas y hígado), fue 
realizado con la tinción Hematoxilina-eosina el extracto etanólico de hojas de 
moringa mostro tener un efecto protector de estos órganos dado que se puede 
apreciar islotes con buen tamaño, los islotes se encuentran protegidos de daño 
celular, libre de necrosis y hemorragia; en contraste al grupo STZ que 
muestra una reducción clara de los islotes pancreáticos, de forma irregular, y 
los cambios atróficos. Estos resultados también coinciden con los encontrados 
por Licenciada en Nutricion Olga Karina Amador Garcia en su investigación 
titulada “Estudio bromatológico de las hojas de Moringa oleífera in vitro y ex 
vitroy análisis del efecto hipoglucemiante en ratas Wistar diabetizadas.”, 
donde sus resultados muestras que los extractos de Moringa tienen un efecto 
protector y de rejuvenecimiento de las células de los islotes de Langerhans.
75 
Además del examen histológico del páncreas de ratas diabéticas realizado por 
Rajnish Gupta et al,. 2011 titulado “Evaluation of antidiabetic and antioxidant 
activity of Moringa oleifera in experimental diabetes.” mostraron que el 
tratamiento de extracto metanólico de Moringa oleifera invirtió 
significativamente el daño histoarquitectónico a las células de los islotes, con 
lo que se avala lo encontrado en nuesto estudio histológico, donde muestran 
resultados similares.
83 
De los estudios podemos decir que los tratamiento a base de plantas naturales 
van a requerir dosis elevadas a diferencia de los fármacos tradicionales que ha 
dosis pequeñas pueden controlar la hiperglucemia. Sin embargo según 
nuestro estudio el tratamiento con 500 mg/kg de extracto etanólico de hojas 
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de Moringa y el tratamiento con metformina presentan un efecto 
hipoglucemiante similar y en un mismo tiempo; por lo tanto esta 
investigación nos sirvió para demostrar que el extracto etanólico a una dosis 
de 500 mg/kg va a poseer mejor actividad hipoglucemiante y podría ser 



























1. Se obtuvieron los extractos con los solventes que se mencionan a 
continuación ordenados por su polaridad , de mayor a menor: etanol 96°, 
acetato etilo y éter etílico, de los cuales se obtuvieron rendimientos de 
33.8%. 9.8% y 19.9% respectivamente. 
2. El análisis fitoquímico se evidenció la presencia de grupos de metabolitos 
secundarios, en el extracto etanólico fueron: flavonoides, taninos, alcaloides 
y saponinas; respecto al extracto de acetato de etilo: flavonoides, alcoloides 
y; finalmente en el extracto de éter etílico: alcaloides. 
3. Se comprobó el efecto del extracto etanólico de hojas de Moringa en 
animales de experimentación inducidos a hiperglucemia experimental, en los 
30 dias de tratamiento, no llegando a los valores basales pero se logró una 
disminución del 76.14% a la dosis de extracto de Moringa 500 mg/Kg. 
4. La dosis que logro una disminución efectiva en los 30 días de tratamiento, 
fue la dosis de extracto de Moringa 500 mg/Kg logrando una disminución de 
76.14%. 
5. Se determinó que el extracto etanólico de hojas de Moringa a dosis de 350 y 
500 mg/kg alcanzan un porcentaje de disminución 72.22% y 76.14% 
respectivamente , mientras que el grupo Metformina alcanza un porcentaje 
de disminución de 82.61%. 
6. Se logró observar mediante el estudio histopatológico de páncreas, la 
protección de las células de los islotes de Langerhans sin alteraciones 
arquitecturales ni citológicas en los grupos a los que se aplicó el extracto de 
hojas de Moringa a dosis de 350 y 500 mg/Kg; por otra parte en el grupo 
STZ se evidenció infiltrado inflamatorio en reemplazo de las células dañadas 








1. Evaluar la dosis toxica del extracto etanólico de hojas de Moringa oleífera 
Lam. en animales de experimentación. 
2.  Identificación cuantitativa de los diferentes compuestos presentes en los 
extractos de hojas de Moringa oleífera Lam. 
3. Realizar un estudio histológico mediante técnicas más específicas para una 
mejor determinación del daño pancreático y evaluar otros indicadores 
serológicos. 
4. Realizar un estudio de asociación de un hipoglucemiante oral con extracto de 
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ANEXO N° 01 




ANEXO N° 02 






























Acetato de Etilo 
blando (g) 




1 3.38 0.98 1.99 
2 3.41 1.20 2.01 
3 3.36 1.00 2.02 
Promedio 3.38 1.06 2.00 
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ANEXO N° 03 
CALCULOS PARA LA  DOSIFICACION DE LOS TRATAMIENTOS 
Dosificación de STZ (45 mg/Kg) 
45 mg--------------Kg                                                        20 mg ------------- 1ml 
    X  -------------- 0.386Kg                                                   17.37 mg------------ Y 
       X= 17.37 mg de STZ                                               Y= 0.87 ml  
Dosificación de tratamientos:Considerando el 20% de agua presente en el extracto 
blando 
 Grupo extracto 500 mg/Kg 
500 mg--------------Kg                                                        70 mg ------------- 1ml 
    X  -------------- 0.342 Kg                                                  171 mg------------ Y 
       X= 171 mg de extracto                                               Y= 2.44 ml  
 
 Grupo extracto 350 mg/Kg 
350 mg--------------Kg                                                        70 mg ------------- 1ml 
    X  -------------- 0.364 Kg                                                  127.4 mg------------ Y 
       X= 127.4 mg de extracto                                               Y= 1.82 ml  
 
 Grupo Metformina 350 mg/Kg 
350 mg--------------Kg                                                        70 mg ------------- 1ml 
    X  -------------- 0.346 Kg                                                  121.1 mg------------ Y 





ANEXO N° 04 
EFECTO HIPOGLICEMIANTE DEL EXTRACTO ETANÓLICO DE 







GRUPO DE EXTRACTO ETANÓLICO 500mg/Kg 
N° RATAS 


















1 CBZ 51 419 385 338 255 194 146 98 
2 DORSO 71 422 386 364 271 201 159 101 










69 424 396 356 299 217 174 107 
PROMEDIO 62 419 372 340 258 192 151 99 
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ANEXO N° 05 
EFECTO HIPOGLICEMIANTE DEL EXTRACTO ETANÓLICO DE 





GRUPO DE EXTRACTO ETANÓLICO 350mg/Kg 
N° RATAS 







































68 464 434 401 352 289 165 128 
PROMEDIO 65 434 400 356 306 250 162 120 
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ANEXO N° 06 
EFECTO HIPOGLICEMIANTE EN EL GRUPO METFORMINA (850mg) 
GRUPO DE METFORMINA 350mg/Kg 
N° RATAS 





































63 388 244 171 148 118 97 65 
PROMEDIO 60 393 230 171 146 116 89 68 
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ANEXO N° 07 
EFECTO HIPOGLICEMIANTE EN EL GRUPO STZ (AGUA DESTILADA) 
 












































69 408 412 416 417 419 421 428 









ANEXO N° 08 








































56 58 60 62 64 65 66 68 









ANEXO N° 09 
PRIMEROS SÍNTOMAS PRESENTADOS POR LOS ANIMALES, DESPUES 















ANEXO N° 11  
Tabla ANOVA para valores de Glucosa Basal  
 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-
P 
Entre grupos 219.2 4 54.8 1.2 0.3232 
Intra grupos 878.8 20 43.9   
Total (Corr.) 1098 24    
 
ANEXO N°12 
Tabla ANOVA para valores de Glucosa post Estreptozotocina 
 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 483833 4 120958 147.0 0 
Intra grupos 16447.2 20 822.3   
Total (Corr.) 500280 24    
 
ANEXO N° 13 
Tabla ANOVA para valores de glucosa después de 5 días tratamiento  
 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 426105 4 106526 188.3 0 
Intra grupos 11313.2 20 565.6   




ANEXO N° 14 
Tabla ANOVA para valores de glucosa después de  10 días tratamiento 
 
ANEXO N° 15 
Tabla ANOVA para valores de glucosa después de15 días de tratamiento 
 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 357606 4 89401.6 188.2 0 
Intra grupos 9497.6 20 474.8   
Total (Corr.) 367104 24    
 
ANEXO N° 16 





Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 406970 4 101743 169.3 0 
Intra grupos 12012.8 20 600.6   
Total (Corr.) 418983 24    
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 361920 4 90480 358.1 0 
Intra grupos 5052.8 20 252.6   
Total (Corr.) 366973 24    
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Anexo N° 17 
Tabla ANOVA para valores de glucosa después de25 días de tratamiento 
 
 
Anexo N° 18 
Tabla ANOVA para valores de glucosa después de 30 días de tratamiento 
 
 
Anexo N° 19 







Medio Razón-F Valor-P 
Entre 
grupos 2.84E+08 4 7.10E+07 365.65 0 
Intra grupos 3.88E+06 20 194247 
  Total 
(Corr.) 2.88E+08 24 
    
 
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 262703 4 65675.9 516.26 0 
Intra grupos 2289.8 18 127.2   
Total (Corr.) 264993 22    
Fuente Suma de Cuadrados Gl Cuadrado Medio Razón-F Valor-P 
Entre grupos 298000 4 74499.9 1406.8 0 
Intra grupos 953.2 18 52.9   
Total (Corr.) 298953 22    
